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Por sugestion del Dr. Andrés Arena, entonces colaborador de
este Instituto de Tisiologia, se comenzé con el Dr. Alberto Chattas,
a fines del ano 1937, a vacunar 2 nifios de 4 y 11 dfas de edad (fi-
chas Nros. 865 y 862, respectivamente, del fichero de B. C. G.), por
via subcutanea con 0,04 mlgrs. de B. C. G. A los 33 dias después,
ambos nifios recibieron por via intradérmica 0,15 mlgrs. de B. C. G.
Las reacciones inmediatas de esta revacunacién no pudieron ser ob-
servadas, ni controladas, y sélo en el primer nifio, se logré efectuar
una prueba tuberculinica, con resultado de dos cruces (t++), a los
dos y medio meses.

En la misma época, un grupo de 6 ninos reciben B. C. G. intra-
dérmico o subcutaneo: 4 de ellos se vacunan con 0,04 mlgrs., y los
2 restantes con 0,06 miligramos, entre los 3 y 58 dias del nacimiento.
Luego fueron revacunados en un lapso que oscilaba entre 41 y 98
dias, después de la primera vacunacién. Al mismo tiempo que se
efectuaba la revacunacién con 0,10 mlgs. de B. C. G., se practi-
caba una prueba intradérmica también con 10 miligramos de tuber-
culina. Los resultados inmediatos que figuran en el cuadro 1, de-

(*) Trabajo del Instituto de Tisiologia de Cérdoba. Director Profesor Dr.
Gumersindo Sayago (con el material del Dispensario “Transito Caceres de Allen-
de”, Instituto de Maternidad, Asistencia Publica y de la Casa Cuna).



Cuapro N¢ 1

Primovacunacion con B. C. G.

Reaccion local a.la revacu-
nacion intradérmica 0,10

Reaccion intradérmi-
ca con 10 mlgrs. de

Casos Nombres mldrs. de B. C. G, ;i‘:;‘_l];;_[ tuberculina bruta
Dosis Edad Fecha 24 horas 48 horas 24 horas 48 horas

Ne 1 M. I. M. 0,06 mlgrs. | 3 dias | 29-X-1937 S + 11 dias TEaF +16—
Intcadérmica ficha 756 B. C. G. flictena nédulo flictena dudosa

Ne 2 M. del C. S.| 0.04 mlgrs. 8 dias | 30-X-1937 + + nédulo 46 dias == -—
Subcutanea ficha 773 B. C. G. sin eritema

Neo 3 M. del C. C.| 0,04 mlgrs. 7 dias 8-X1-1937 + + noédulo 315 meses + —
Subcutinea ficha 689 B, C. G. flictena

Ne 4 A. H. L. 0,04 mlgrs. 7 dias | 18-1X-1937 + 4+ + nédulo 3 meses 44 —
Subcutéinea ficha 691 B. C. G. sin eritema

Ne 5 M. S. G. 0,06 mlgrs. | 58 dias | 17-XI1-1937 ++ + 214 meses + 6 — -
Intradérmica ficha 763 B. C. G. 1 n6dulo n6dulo dudosa

Ne 6 M. V. R. | 0,04 mlgrs. | 8 dias | 29-1X-1937 | + — 215 meses — —
Intradérmica| ficha 712 | B. C. G.

Nizrios vacunados con distintas dosis de B. C. G., tuberculinizados V revacunados simultaneamente
después de la primera vacunacion. (Observacion de

, entre 41 vy 98 dias
los Dres. Arena y Chattds)
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mostraron que todos los nifios, con excepciéon del caso N* 6, tenian
una prueba tuberculinica positiva a las 24 horas, la cual desaparecia
a las 48 horas, salvo en el caso N* 1, donde se mantuvo una reaccién
dudosa. Paralelamente la reaccién revacunal mostré en todos los
casos una infiltracién clara a las 24 horas y de igual intensidad a
la de la prueba tuberculinica; empero, a las 48 horas, en todos los
casos el nodulo de infiltracién revacunal seguia persistiendo aunque
con intensidad menor que a las 24 horas.

Por lo tanto, esta corta serie de observaciones, dejaban la im-
presion de que: la reaccion local observada en el lugar de la reva-
cunacion dentro de las 48 horas de practicada, tenia un comporta-
miento similar al de una prueba tuberculinica.

A raiz de estas primeras investigaciones, mas tarde, en el afio
1939, los doctores Arena y Naput, iniciaron en el Dispensario del
Instituto, los trabajos que hemos recopilado, y que citamos maés
adelante. Al mismo tiempo, hicimos para completar, otra serie de
investigaciones, en 1940, en nifios de la Casa Cuna. Estas dos series
de experiencias, ya mas completas, son las que estudiaremos bajo
el nombre de Revacunacién acelerada.

La llamamos asi, porque no hemos esperado el tiempo acos-
tumbrado, ni las condiciones habituales para efectuar la revacuna-
cién, ni tampoco se ha tenido en cuenta el grado alcanzado por la
alergia de primovacunacién, que en muchos casos era positiva, y en
otros, aunque negativa, no se habia agotado la investigacién con
mayor dosis de tuberculina para establecer con seguridad la nega-
tividad. De esta suerte podiamos ver el comportamiento de la reva-
cunacion, en los distintos grados alcanzados por la alergia de la
primera vacunacién, y la hemos estudiado, desde el punto de vista
de la evolucién del nédulo revacunal, y de la alergia tuberculinica.

Hemos estudiado dos lotes de nifios: uno de ellos comprende,
a los nifios de la calle, que han sido vacunados por intermedio de
la Asistencia Publica, y son controlados luego en el Dispensario del
Transito Caceres de Allende; es decir, que una vez vacunados, viven
en un medio no controlado, desde el punto de vista de posibles
fuentes de contagio, que llamamos una “Vacunacion sucia”. El otro
lote, comprende a nifios de la Casa Cuna de Coérdoba, medio ce-
rrado, y bien controlado respecto a posibles fuentes de contagio, es
decir, una “Vacunacion limpia".

Del lote correspondiente a los nifios vacunados por intermedio
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de la Asistencia Publica (experiencia de los doctores Arena y Naput,
ano 1939), hemos separado dos grupos:

A) Un grupo de 14 ninos, vacunados al nacer, antes de los
15 dias de edad, por via intradérmica, con 0,15 mlgs. de B. C. G. vy
que entre 30 y 48 dias después, fueron revacunados por la misma
via y con la misma dosis, probandolos antes con 1 miligramo de
tuberculina bruta intradérmica, y que en todos los casos tuvo resul-
tado negativo. Como control se estudié en la misma época a 7 nifios,
que unicamente fueron vacunados con 0,15 mlgrs. de B. C. G., tam-
bién por via intradérmica, y que tenian de 30 a 45 dias de edad,
habiéndoselos probado antes de la vacunacién con 1 miligramo de
tuberculina intradérmica. Con ello se pretendia ver, si la edad del
nino, vacunado a esta altura de la vida, tenia influencia sobre el
desarrollo de nédulo vacunal, comparado con el del recién nacido;
y si al compararlo con el nédulo revacunal de los nifos de este
grupo, que tenian mas o menos igual edad que ellos, su evolucion
era similar o no.

B) Un grupo de 16 nifios, vacunados al nacer por via diges-
tiva, con 3 dosis de 0,01 gr. de B. C. G., en dias alternos y siempre
dentro de los primeros 10 dias, y que fueron revacunados por via
intradérmica con 0,15 mgr., entre 30 y 41 dias después de la vacu-
nacion, previa investigacion de su estado alérgico con 1 miligramo
de tuberculina bruta intradérmica.

Del lote correspondiente a los nifios vacunados en la Casa Cuna
de Cordoba (experiencia de los doctores Sayago y Degoy, ano 1940 ),
estudiamos también dos grupos:

C) Un grupo de 9 ninos, que tenian entre 15 y 23 meses de

edad, y que en sus respectivas y periddicas pruebas intradérmicas,
hasta con 10 miligramos de tuberculina bruta, habian sido comple-
tamente anérgicos. Se practico la vacunacién por via intradérmica
con 0,15 mlgrs. de B. C. G., y fueron revacunados con la misma dosis
y por la misma via, a los 28 dias de la primera. En este grupo se
estudi6 la aparicion de la alergia desde los 21 dias de la primera
vacunacioén, y no tuvimos en cuenta su resultado para revacunarlos,
sino que se la practicé tanto a negativos como a positivos, en plena
¢poca de aparicion de la alergia de primovacunacion.

D) Este ultimo grupo comprende 9 ninos, también de la Casa
Cuna, cuyas edades oscilaban entre 17 y 38 meses. En ellos reali-
zamos por via digestiva, con tres dosis de 0,02 gr. de B. C. G, en
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dias alternos. .1 i0s 28 dias, hicimos la revacuuacién con las inismas
dosis y por la misma via, siguiendo el mismo criterio expuesto en
el grupo C), antes, después, y entre las dos vacunaciones.

Estudiando el grupo A), vemos que la evolucién del nédulo
vacunal, ha sido idéntica a la que se observa en los nifios recién
nacidos y primovacunados, como sucede en los nifios vacunados por
rutina en la calle, por intermedio de la Asistencia Publica, y que
siguen las visitadoras. Al vacunarlos se produce una papula de unos
5 mm., que es isquémica en los primeros momentos; después de
unas 2 horas, aparece algo de eritema, que se nota mejor a las 24
horas, y que no dura mas alla de las 48 horas. La papula regresa
también algo mas despacio, y lo hace totalmente al cuarto o quinto
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dia. Esta reaccién de los primeros dias con tendencia a la desapa-
ricién, se mantiene extinguida en periodo de latencia, hasta los 16
dias, en que comienza a notarse un nédulo como cabecita de alfiler,
acompanado de eritema escaso, dificil de apreciar a veces, muy
poco mayor que el nédulo. Crece éste rapidamente, para llegar a ser
como una lenteja a los 23 dias. En este momento comienza la reni-
tencia, apareciendo una coloracién rojiza oscura, para llegar a for-
mar un absceso estacionario por un tiempo de 15 dias a veces, que
puede: o regresar, o abrirse, lo que recién sucede alrededor de los
45 dias. En este grupo, no se abrié ningiin nédulo antes de que se
hiciese la revacunacién. No pretendemos al hacer esta descripcion,
establecer una precision matematicamente, sino reparar sobre lo que
sucede mas frecuentemente, teniendo en cuenta que pequenas varia-
ciones en lo dicho, no dejan de ser perfectamente normales (ver la
curva de vacunacién en la figura 1).
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Estudiando en el mismo grupo A, los 7 nifios de control, la
evolucién del nédulo vacunal, vemos que el eritema llega mucho
mas a menudo a las 72 horas sin sobrepasar los 5 mm. del tamafio
de la papula inicial de vacunacién. Queda un micronédulo como
cabecita de alfiler, o menor, es decir, apenas apreciable, que persiste
asi hasta los 20 a 25 dias, en que recién comienza a crecer, para
hacer una evolucioén idéntica casi a la descripta antes. Es decir, que
la tnica diferencia es que en el periodo de latencia, en esta edad, se
nota “algo”, en cambio, en los primeros del grupo A, no se notaba
“nada”.

Ahora estudiando la evolucién del nédulo revacunal en los
ninos del mismo grupo A (ver curva de revacunacion en la figura 1),
observamos un aumento de tamano y de color en la papula inicial,
para llegar a las 24 horas, o ser una infiltracién de 10 a 15 mm. con
eritema algo mayor. Esto va decreciendo, hasta desaparecer total-
mente al quinto dia el eritema, y persistir la papula, que varia entre
el tamafio de una cabecita de alfiler a un grano de arroz, quedando
asi desde el 7° hasta el 12° dia, alcanzando alrededor de los 14 dias
el tamafio de una lenteja; en contados casos necesita hasta los 21
dias para llegar a este tamafo. Evoluciona rapidamente hacia el
absceso, y se abre o no, como sucedia en la vacunacién. Por razones
ajenas a nuestra voluntad (inconcurrencia de los nifos, cambios de
domicilio, oposiciéon para dejarlos ver, etc.), no se pudo estudiar
en forma continuada a estos ninos después de la revacunacion, \
establecer el tiempo en que se abrian o desaparecian los abscesos, ni
tampoco la influencia de la revacunacién sobre la vacunacion,
viceversa. Podemos afirmar que la reaccién precoz que se produce
a continuacién de la revacunacién, es mucho mas extensa y de
mayor intensidad, a nivel del nédulo, que la de la primovacunacion,
tanto en estos mismos ninos, vacunados y revacunados, como en los
controles vacunados solamente. A nivel del nodulo revacunal no se
ve el periodo de latencia, que hemos descripto, pues pasada la pri-
mera reaccion similar al tipo tuberculinico, pero mucho mas intensa
que la reaccién observada con la propia tuberculina practicada antes
de la revacunacién, sobre una base minima del ndodulo residual se
vuelve a producir la reaccién propiamente vacunal pero mds precoz.
Para interpretar lo que aqui sucede, hay que tener en cuenta que
al hacer la revacunacién, la primovacunacién que lleva de 4 a 6
semanas de antigliedad, esta justo en la época en que debia aparecer
la alergia. Podemos agregar también, que a pesar de que todos los



L. PB] e

nifios de este grupo eran anérgicos, por no alcanzar a cubrir las
exigencias del patron establecido, acusaban algunos de ellos, al ha-
cerles la prueba tuberculinica previa a la revacunacién, cierto grado
reaccional que no nos permitia clasificarlos como absolutamente anér-
gicos. Era precisamente aquellos nifios en que con mas intensidad
se habia visto este tipo reaccional a la tuberculina, los que mas in-
tensamente reaccionaban a nivel del nédulo revacunal en los pri-
Imeros momentos, y cuya reaccion persistia mas tiempo.

S1 estudiamos a los 6 meses de la revacunacién, la existencia o
inexistencia de cicatrices, vacunales o revacunales, podemos decir:
que sobre 14 nifios estudiados, se encontré que en 6 de ellos, habia
cicatriz vacunal y revacunal; que en otros 6 casos, no habfa ninguna
cicatriz, es decir, que en los 12, la evolucién era coincidente en uno
o en otro sentido. En 1 caso de los estudiados, habia solamente cica-
triz vacunal,’ y en otro, habia solamente la revacunal, es decir, que

/

haciendo un promedio de conjunto, resulta que sobre:

14 nédulos vacunales se abrieron 7, o sea el 50 %.
14 nodulos revacunales se abrieron 7, o sea el 50 %.

Estudiando en el grupo de control del grupo A, la abertura o
no abertura de los n6dulos vacunales, se vié, que en 4 de ellos, hubo
supuracion entre los 35 y 45 dias, y en los otros 3 no se abri6 el
nodulo vacunal. Es decir, que hay muy poca diferencia con lo dicho
antes, y que a esta edad, no parece haber mayor tendencia en los
nodulos revacunales a la supuracién y abertura, ya que en el grupo
de control Gnicamente vacunal es algo mayor, y en el grupo que
se hizo las dos vacunaciones, son iguales en vacunacién y revacu-
nacion.

Por los motivos antedichos, no pudimos estudiar la aparicion
y evolucién de la alergia tuberculinica en el grupo de 14 nifios; sélo
a los ocho y medio meses de la primovacunacién, que mas o menos
coincidia con la edad de estos nifios, pudimos estudiarla en 12 de
ellos (uno habia fallecido, y otro no pudo ser controlado), y resulto
que: 7 reaccionaban con una cruz (1), y 5 reaccionaban con dos
cruces (++), a las 48 horas, y a 1 miligramo de tuberculina bruta
en reaccion intradérmica. En el grupo de 7 nifios de control, se pudo
estudiar a los 6 meses de la vacunacién, solamente a 4 ninos, y en-
contramos que: 2 reaccionaban con una cruz (+), 1 reaccionaba
con dos cruces (++), y 1 reaccionaba con tres cruces (+++).
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Al seguir la evolucion del nédulo revacunal en el grupo B, en
el que la primovacunacién se habfa hecho por la via digestiva, hay
una gran anarquia en los resultados, y no son de tanta uniformidad
como en los grupos A y C. Existe una evidente relacién, entre la
evolucion del nédulo revacunal y el estado alérgico del nifio anterior
a la revacunacién. Aqui, debido a la via digestiva empleada en la
vacunacién, mas lenta, mas atenuada y mas variable, para la res-
puesta alérgica, la evolucién del nédulo revacunal es mas anarquica,
pudiéndose observar desde reacciones nodulares muy intensas, hasta
muy atenuadas, segtin sea el grado alcanzado por la alergia vacunal,
apreciado por las pruebas tuberculinicas. Al estudiar el nédulo en
detalle (ver la figura 2), vemos que hasta las 72 horas de la reva-
cunacién puede persistir la infiltracion y el eritema, para quedar al

£VOLUCION DEL NODULO REVACUNAL E1Y NINOS RECIEN NACIDOS
VACUNADOS POR VIA DIGESTIVA

5-70/A5 21-6001A3
1-3 DIAS 15 DIAS
10
s N = e
6 \ SR— — —
p N i
2 \ =
o

Fioura 2

final un nodulito que varfa entre el tamafo de una cabecita de
alfiler a un grano de alpiste, 0 poco méis. Se mantiene asi hasta los
15 dias, en periodo de latencia, en que comienza a crecer, para
repetir mas o menos la evolucién del nédulo vacunal del grupo A, y
de los de control del mismo grupo. Sin embargo, hubo en este grupo
de nifos, dos casos con abscesos bien apreciables, a los 9 y a los 10
dias de la revacunacién. La discordancia de este grupo, con el grupo
A, result6 aqui en que la abertura de los nédulos, en los casos en
que ello aconteci6, se produjo alrededor de los 25 dias, es decir, mas
precozmente. Pero haciendo un estudio de conjunto resulté que,
sobre:

16 nédulos revacunales se abrieron 9, 6 sea el 56,25 <

regresaron seguramente 5, 6 sea 31,25 %; no se estudiaron

dos ninos.

Al estudiar la alergia tuberculinica de estos nifios, siempre con
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I miligramo de tuberculina bruta en reacciones intradérmicas, en-
contramos que entre los 5 a 7 meses de la revacunacién, en que
pudimos estudiar 15 nifios (pues uno habia fallecido): 10 de ellos
reaccionaban con una cruz (+), y los 5 restantes reaccionaban con
dos cruces (++), a las 48 horas de realizada la prueba.

La experiencia que hicimos en la Casa Cuna, comprende a
nifios de més edad (15 a 23 meses). Ella nos permite apreciar la
influencia sobre la evolucién tanto del nédulo vacunal como del reva-
cunal, en una edad de la vida mayor que la considerada hasta
ahora, en los grupos A y B. En este grupo, que consideramos ahora
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grupo C, procedemos en forma semejante a lo realizado en el grupo
A, sblo vari6 el periodo de tiempo intervacunal que fué de 28 dias,
y €l medio ambiente en que vivian uno y otro grupo.

Estudiando primeramente la evolucién del nédulo vacunal (ver
curva de vacunacién en figura 3), en 8 de los 9 nifios (ya que uno
sali6 adoptado), vemos que la papula isquémica inicial, después
de las 2 horas, da eritema, el que se nota mejor que en los recién
nacidos, y llega a las 48 horas, en que apenas se nota. La papula
que también se ha ido reduciendo, queda como cabecita de alfiler,
en periodo de latencia, hasta el décimo dia. En este momento vuelve
a aparecer el eritema, sin que el nédulo se modifique mayormente,
todavia aumenta algo mas el eritema hacia los 15 dias, y toma un
color rojizo oscuro. En los casos en que hay poca reaccién, queda
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mas pigmentado que colorado. A los 15 dias también empieza a
aumentar la papula y es bien manifiesta a los 21 dias. Sigue todo
en aumento hasta los 28 dias, en que se palpa nédulo duro, con
pigmentacién rojo-violacea. En los casos de evolucién mas precoz.
hay nitida renitencia en esta época. Esta evolucién corresponde con
la que indicdbamos en nuestro trabajo del afio 1938, presentado al
Sexto Congreso Nacional de Medicina en Actas vy Trabajos, tomo
II1: “Sobre la aparicion de la alergia tuberculinica en nifios vacu-
nados con B. C. G., por via intradérmica”, al hablar de las Reac-
ciones vacunales dérmicas, cuando deciamos: “En el sitio de la
vacunacion intradérmica se desarrolla a partir de la tercera semana.
en el mayor nimero de los casos, a veces un poco antes, es decir,
justo cuando aparece la reaccién tuberculinica positiva, un nédulo
en el dermis que puede supurar y luego se cierra; o evolucionar en
forma cerrada...” En dicho trabajo estaban incluidos nifios de edad
variable, pero la observacién mas detallada, y que abarcaba mas
casos, correspondia a nifios de edades parecidas a los que ahora
estudiamos. Esta coincidencia la recalcamos ahora, al ofrecer la evo-
lucién hasta los 21 dias, que no constaba en el trabajo citado.

Las reacciones ganglionares propias a la vacunacion, estudiadas
hasta los 28 dias, (pues en ese dia se efectuaba la revacunacién ),
fueron:

En 3 nifios no se not6 ninguna modificacién en sus ganglios

satélites;

En 5 nifos, los ganglios satélites fueron algo mayores del lado

vacunal;
es decir, que no hubo reaccién intensa en ningan caso. Corroborando
lo que deciamos a este respecto en nuestro trabajo ya citado, en
pagina 935.

Ya a los 21 dias, época en que soliamos encontrar la aparicion
de la alergia (ver loco citado, pag. 932, parrafo 4°), comenzamos
a probar con tuberculina a los ninos de este grupo, utilizando reac-
ciones intradérmicas de Mantoux, con 1 miligramo de tuberculina
bruta, apreciando los resultados a las 48 horas. Encontramos sobre
8 nifos probados, que: 3 reaccionaban con una cruz (+), v un
nino reaccionaba con dos cruces (++).

A la semana siguiente, es decir, a los 28 dias de la vacunacién.
probamos a los 4 restantes, no esperando su resultado para reva-
cunar, sino que haciamos ese mismo dia la inyeccién intradérmica
de B.C.G. Encontramos que, sobre los 4 probados con 1 miligra-



Cuapro N? 2

Reaccion local a la revacunacion intradérmica con

Reaccion intradérmica a la tuberculina con

0,15 milgrs. B. C. G. 1 migr.
Nombres Edad i
24 horas 48 horas 24 horas 48 horas 72 horas
M. B. 17% meses | p. e. 20 x 29 p. e. 23 mm. Adenopatia sa- p. e. 18 mm. | p. e. 15 mm. | p. e. 12 mm.
Ne 739 mm. flictenas telite de n edia- + -+ —+ 4+ +
Serie D +++ calor-dolor na intensidad
SFEEarE
R. A. P. 18 meses p. €. 9 mm. p. e. 7 mm. No hay reaccién e. 10 mm. no se leyo p. e. 0 mm.
Ne 779 + - ganglionar p. 0 mm. —_
S. D. R. =5
4 L 20 meses p. 4x9 mm. | p.e. 13 mm. Adenopatia bila- p. €. 6 mm. id p. e. 10 mm.
Ne 766 e. alrededor dura teral preponde- -+ +
Serie D + ++ rando del lado
revacunal
T. T. N. J. | 1924 meses e. 24 mm. e. 28 mm. 2 ganglios saté- e. 10 mm. id p. e. 0 mm.
Ne 720 p. 10 mm. p. 14 mm. lites como al- p. 0 mm. =
Serie D + calor + + mendras —

p. significa papula; e. significa eritema

Ninos revacunados con 0,15 mlgrs. de B.C.G., a los 28 dias de la primera vacunacion, con igual dosis y via (co-
rresponden al grupo C), en los que se hizo simultdneamente pruebas tuberculinicas (17 de junio de 1940). La edad

corresponde al dia de la revacunacion

(Observacién de los doctores Sayago y Degoy, en 1940) .
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mo de tuberculina: 1 nifio reaccionaba con una cruz (+), y 1 nifio
reaccionaba con dos cruces (++). En estos 2 nifios con prueba tu-
berculinica positiva, si comparamos su resultado, con el de la reac-
cién a nivel del nédulo revacunal hecho ese mismo dia (ver cuadro
N®2), vemos que hay una gran diferencia de tamafio e intensidad a
favor del B.C.G. y que en las horas siguientes lo revacunal se acen-
tuaba, mientras que la reaccién tuberculinica decrecia. Hemos pues-
to en el cuadro N” 2 a los dos nifios anérgicos también, para hacer
resaltar mas esta diferencia, y podamos comparar mejor con los re-
sultados de Arena y Chattas, que se ven en el cuadro N” 1.

Es evidente que aqui también el B. C. G. se comporta como
una tuberculina de mayor sensibilidad, al igual que en la experiencia
de los doctores Arena y Chattés.

Durante las dos semanas que hicimos esta investigacién tuber-
culinica hemos notado a nivel de los nédulos vacunales en evolucion,
una reaccion eritematosa sobreagregada, que se apreciaba mejor y con
mas nitidez a las 48 horas de la prueba tuberculinica, y que se
producia ain en los nifios anérgicos hasta ese momento, igual a lo
que observabamos en 1938 (ver loco citado, pag. 935).

La influencia de la revacunacién sobre las pruebas tuberculi-
nicas anteriores, efectuadas poco tiempo antes, la hemos notado en
un solo caso (el N* 3 del cuadro II). Cuando la revacunacién y la
prueba tuberculinica se efectuaron simultineamente, como en los
4 nifios del cuadro N* 2, vemos que las reacciones locales aparecidas
dentro de las 48 horas consecutivas, parecian evolucionar en forma
auténoma, y en todo caso comportandose la reaccién local al B. C. G.
como una prueba tuberculinica de mayor sensibilidad, en contraste
con la menor intensidad o negatividad de las reacciones tuberculi-
nicas verdaderas.

Como decimos mas arriba se realiza en este grupo de nifios, la
revacunacion a los 28 dias, con 0.15 mlgr. de B.C.G. también por
via intradérmica. Los nédulos revacunales se caracterizan, por apa-
recer en forma precoz, (ver figura 3, revacunacién), y por dar pre-
cozmente las reacciones nodulares mas intensas, tanto en los 4 ninos
que habjamos hecho tuberculina ese dia, como en los 4 otros ninos,
cuyas pruebas tuberculinicas eran positivas una semana antes. Estas
reacciones revacunales presentaban a las 24 horas, eritema e infil-
tracion parejos que oscilaban entre 10 y 30 mm., pero predominan-
do las medidas mayores de los 20 mm., verdaderas reacciones de
tipo hiperérgico. Casi siempre los dos fenémenos, eritema e infiltra-
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cién eran parejos, salvo un caso en que el eritema fué casi el doble
del de la infiltracion, (se trataba de una nifia diatésica exudativa
con evidentes manifestaciones clinicas de su diatesis, especialmente a
nivel de su piel, que atin era anérgica a la tuberculina, aunque en
las dos investigaciones realizadas, hubo a las 24 horas reacciones
eritematosas intensas'y pasajeras; es la que corresponde al dltimo
caso del cuadro N* 2.

A las 48 horas de la revacunacion, el nédulo era algo mayor,
y habia calor y dolor a su nivel, no asi en el nédula vacunal, que no
parecia haber sufrido mayor influencia, que la observada con la
tuberculina misma como decimos mas arriba. Dos de estos nifios pre-
sentaron flictenas a nivel del nédulo revacunal, (ambos eran alér-
gicos: 1 con una cruz (), a los 21 dias, y el otro con dos cruces
(+ +), a los 28 dias de la vacunacién). Por lo tanto, comparando
las reacciones a las 24 y 48 horas después de la revacunacién, eran
estas mayores y de mayor intensidad, (s6lo en un caso se mantuvo
igual) .

En vista de estas reacciones revacunales inmediatas, de tipo hi-
perérgico investigamos la existencia de reaccién en el grupo gan-
glionar satélite, y encontramos a las 48 horas de la revacunacién lo
siguiente :

En 4 ninos, reaccién adenopatica tnicamente del lado revacu-
nal, con 1 6 2 ganglios como almendras y dolorosos;

En un nifo, reaccién poliadénica axilar y bilateral y bastante
importante, pero dolorosa sélo del lado revacunal;

En 3 ninos, poliadenia doble, de tamafio algo mayor del lado
de la revacunacion, pero indolora.

Es decir, que poco o mucho, existi6 una adenopatia satélite,
dolorosa casi siempre que no ocasioné trastornos generales en ningiin
momento. Tampoco supuré ninguno de los ganglios afectados, ni
siquiera alcanzaron a hacerse renitentes.

Al 4° dia de la revacunacion, todos los nifios mantenian erite-
ma a nivel del nédulo revacunal, pero se iba atenuando cada vez
mas; generalmente el nddulo era bien duro hasta este momento. En
2 nifios (que no fueron los citados antes), aparecié una minima
pustula, y en otro una vesicula igual a las observadas a las 48 horas.
(Aqui perdimos a una de las nifias que sali6 adoptada).

Al 7° dia de la revacunacion, el nédulo que media de 7 a 15 mm..
era totalmente renitente, semejando un absceso, y en 6 de los nifios,
una pigmentacion rojooscura habia sucedido al eritema; sélo una
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nifia conservaba eritema intenso (era la diatésica citada anterior
mente ). Volviendo a estudiar la reaccién ganglonar al 7 dia, en-
contramos: ‘

En 3 nifios habia 1 6 2 ganglios como almendras sin ningtin
dolor;

En 1 nifio, predominio apenas notable, de los ganglios del lado
revacunal;

En 3 nifos no se apreciaba ninguna diferencia.

Considerando en conjunto esta reaccién ganglionar y hasta es-
te momento, (a los 7 dias de la revacunacién), vemos que acom-
pafia a la intensa reaccién precoz del nédulo revacunal, y que se
va extinguiendo como €l, aunque lo hace mas rapidamente. General-
mente sucede como si se tratara de una reaccién de tipo hiperérgi-
co a la tuberculina con flictenas (que en total se observé en 5 ni-
nos) y adenopatia satélite. Esta adenopatia revacunal es mucho més
violenta que la que acompafia a la primera vacunacién intradér-
mica, y es mas precoz. En estos mismos nifios al estudiar la vacuna-
cion, lo mismo que en los observados en 1938 (ver pag. 935 del
trabajo citado), la adenopatia que no es frecuente aparece acom-
panando el absceso y desaparece cuando se abre. En el trabajo que
hizo el Dr. Vargas Sivila en 1941, que comprendia a nifios revacu-
nados tardiamente, cuando se hacian anérgicos, después de la pri-
mera vacunacion, la adenopatia aparecia hacia los 10 dias cuan-
do pasada la reaccion primera de hipersensibilidad se producia el
absceso revacunal precozmente; esta reaccion ganglionar era poco
dolorosa, y desaperecia al abrirse el absceso. Es posible que en la
gran reacciéon precoz de los casos del grupo C, intervenga la sen-
sibilidad alterada de los ganglios a raiz de la primera vacunacién,
y condicionada ella a su vez, por una mayor edad de los ninos con-
siderados.

Al 7* dia de la revacunacién, o sea a las 5 semanas de la primo-
vacunacion repetimos las pruebas tuberculinicas en los 2 nifios, que
se mantenian anérgicos todavia, y los 2 nifios reaccionaban con dos
cruces (+ +), a las 48 horas y con 1 miligramo de tuberculina
intradérmica. Es decir, que en este momento (a las 5 semanas de la
primera inyeccién de B. C. G.), todos los nifios eran alérgicos.

A los 9 dias de la revacunacién encontramos dos abscesos reva-
cunales abiertos, otros dos se abrieron a los 14 dias, y todos lo ha-
bian hecho a los 18 dias. (Pudimos estudiar sélo 7 nifios, ver figu-
naRay -
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Si en estos mismos nifios del grupo C, estudiamos la evolucion
de los abscesos vacunales, encontramos que el que se abrié mas pre-
cozmente lo hizo a los 42 dias, y tres mas, lo hicieron a los 45 dias.
Pero en todos ellos, abiertos (4), y no abiertos (3), a los 45 dias
comenzaba la regresion franca de los nédulos vacunales. A los 60
dias quedaba una papula pigmentada aplanada y violdcea de unos
5 a 7 mm., sin nada de actividad, pero que seguia notandose a los
120 dias; finalmente se veian las cicatrices a los 160 dias, cuando se
habian abierto los nédulos. Considerando en conjunto la evolucion

de los nédulos vacunales y revacunales, en éste grupo podemos sin-
tetizar que:

EVOLUCION DEL NODULO INTRADERMICO EN NINOS
REVACUNADOS TARDIAMENTE

(Trabajo del Dr. Enrique Vargas Sivila)
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Figura 4

Sobre 7 nodulos vacunales se abrieron 4, o sea el 57.14 9% (en-
tre 42 a 45 dias ), y sobre 7 nédulos revacunales se abrieron todos
tempranamente (antes de 18 dias). Desde los 18 dias de la revacu-
nacion, los nédulos correspondientes comienzan la involucién, que se
realiza sobre una base nodular casi el doble mayor que la de la vacu-
nacion, en forma gradual y parecida a ella, aunque con mayor rapidez,
va que aqui el proceso, esta totalmente terminado a los 130 dias.
En esta fecha se aprecia una cicatriz retrictil, mucho mayor que
la vacunal, y rodeada en su periferia de una pigmentacién minima.

Si queremos realizar un estudio comparativo de la evolucién
del nédulo vacunal y revacunal, en los tres grupos hasta aqui estu-
diados, vemos comparando las figuras 1 y 3, que corresponden a los
grupos A y C, que difieren por la edad (recién nacidos grupo A, y
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ninos de 1-2 afios grupo C), que las curvas correspondientes a la evo-
lucién de los nédulos son similares, pero tanto en la vacunacién
como en la revacunacién de los nifios mayores (grupo C), el des-
arrollo mas elevado de las mismas, demuestra una reaccién local
mas intensa. La figura 2, correspondiente al grupo B, de los recién
nacidos vacunados por la via digestiva, nos muestra la curva co-
rrespondiente a la evolucién del nédulo revacunal, con un desarro-
llo més bajo que en los grupos precedentes, lo cual como ya lo he-
mos dicho, seria debido a la lentitud e intensidad menor con que
aparece la alergia después de la vacunacién por la via digestiva. La
figura 4, corresponde al trabajo hecho por el Dr. Vargas Sivila,
revacunando tardiamente nifios del Dispensario y de la Casa Cu-
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na. El desarrollo de la curva nos muestra un proceso semejante, en
el cual la reaccién precoz es clara, aunque atenuada y duradera.
Aunque eran ninos anérgicos a la tuberculina, la curva no se com-
porté como la de un primovacunado, ya que ella muestra la evolu-
ci6on del nédulo revacunal, distinta en intensidad y duracion. Pa-
ra hacer recalcar la diferencia de estos dos tipos de revacunacién,
acelerada y tardia hemos colocado a la par, (fig. 5), la dos curvas
de la revacunacién correspondientes a distintos estados alérgicos
después de la primovacunacién.

De la comparacién de los distintos graficos se desprende: que
en la primovacunacién hay un periodo de silencio, que llamamos
periodo de latencia, que es absoluto hasta que comienza a formarse
el verdadero nédulo vacunal, En la revacunacién existe también



— 233 —

este periodo de latencia, pero difiere al correspondiente al de la va-
cunacién, porque coexiste con un nédulo residual, cuyo tamafio
varia segin el grupo considerado. Examinando comparativamente
la formacion del absceso frio en los distintos gréficos, se ve que en
la vacunacién el absceso aparece hacia la cuarta semana, en cam-
bio en la revacunacién: aparece con mayor precocidad, y evoluciona
mas rapidamente, segin el momento alérgico del sujeto cuando se
la realiz6. La ensefianza mas notable del estudio comparado de las
distintas curvas, correspondientes a la evolucién de los nddulos re-
vacunales, es dada por el hecho que todas acusan una elevacién in-
mediata, denunciando asi una reaccién de hipersensibilidad de ti-
po tuberculinico, y de intensidad diferente en cada grupo, fenémeno
que no se hace presente en las curvas de primovacunaciéon. Resu-
miendo podriamos concluir: Las curvas de cada grupo acusan dos
elevaciones, una precoz de hipersensibilidad, y otra tardia de for-
macion del granuloma especifico revacunal.

Continuando el estudio de la alergia tuberculinica en los nifios
del grupo C, la volvimos a estudiar a los 3 meses de la revacuna-
cién, y encontramos que sobre 7 nifios: 1 nifio reaccionaba con una
cruz (+); cinco nifios reaccionaban con dos cruces (+ +); y un
nifio reaccionaba con tres cruces (- + +), (a las 48 horas y a 1
miligramo de tuberculina).

A los nueve meses de la revacunacién solo pudimos estudiar
tres ninos (los demas habian salido de la casa), y dos nifios reaccio-
naban con dos cruces (+ + ); y un nifio reaccionaba con tres cru-

ces (+ + +), a las 48 horas y con un miligramo de tuberculina
intradérmica.

Al afo de la revacunacion quedaban estos mismos nifios, y al
explorarles la alergia, 2 ninos reaccionaban con dos cruces a las 48
horas y a un miligramo de tuberculina, y la mantenian: en cambio
el otro nifio se hacia anérgico a las 72 horas, entonces lo probamos
a la semana siguiente con 10 miligramos de tuberculina y reaccio-
naba con tres cruces (+ + +).

Al estudiar el altimo grupo de este trabajo, o sea el D, como
se trata de la via digestiva para la vacunacién y la revacunacién,
solo podemos dar los datos de la alergia tuberculinica investigada en
ellos. El total de B. C. G. que recibieron fué de (.12 grs. Sin em-

bargo, a pesar de esta dosis no acostumbrada en nuestro medio, no
observamos nada anormal.
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Como ibamos comparando estos nifios con los del grupo C, ini-
ciamos la exploracion alérgica también a la tercera semana, y so-
bre los 9 nifos estudiados, 1 nifio reaccionaba con una cruz (+ ).
a las 48 horas y con 1 miligramo de tuberculina. Seguimos proban-
dolos semanalmente, correspondiendo la investigacién siguiente que
fué negativa, al mismo dia en que déabamos la primera dosis reva-
cunal, exactamente a los 28 dias de la primera dosis de la vacuna-
cién. Por lo tanto al hacer la revacunacién habia un sélo nifio alér-
gico. Como veiamos aparecer la alergia mas lentamente que en el
grupo anterior, los seguimos probando cada 15 dias.

A las tres semanas de la revacunacién, sobre 8 probados, 2
reaccionaban con dos cruces (+ +). A los 2 meses y 10 dias, 2 ni-
fios mas reaccionaban con dos cruces (+ +). A los 3 meses y 10
dias contiuabamos probando siempre los anérgicos), 1 nifio reac-
cionaba con dos cruces (+ +), y otros 2 nifios con una séla cruz
(1), a las 48 horas de la prueba con 1 miligramo de tuberculina
intradérmica.

Resumiendo lo obtenido hasta los 3 1/2 meses de la revacuna-
cién, en éste grupo D, de 9 nifos: :

8 habianse hecho alérgicos (1 antes de la revacunacion).

1 nifio era anérgico (pero presentaba casi una cruz a las 24
horas, y posiblemente a 10 miligramos hubiese sido alérgico).

A los 9 meses de la revacunacion, se pudo realizar sobre 6 ninos
la investigacion (los otros habian salido), y resulté que 3 nifios reac-
cionaban con una cruz (+) y los otros 3 nifios reaccionaban con
dos cruces.(+ +), a 1 miligramo de tuberculina y a las 48 horas.

Al ano pudimos volver a probar a estos 6 ninos de la investiga-
cién anterior, y encontramos que 4 nifios reaccionaban con dos cru-
ces (1 1),y 2 resultabon dudosos, a las 48 horas de la prueba in-
tradérmnica y con 1 miligramo de tuberculina, y extendiendo la lec-
tura a las 72 horas, solamente 1 nifio persistia alérgico, todos los de-
mas eran atn mas dudosos. A la semana siguiente probamos nue-
vamente a estos 5 nifios, esta vez con 10 miligramos de tuberculina
intradérmica, y resulté, que: 1 nifio reaccionaba con tres cruces
(+ + +), 1 nifio resultaba dudoso y 3 nifios eran anérgicos. Se
aprecia la gran variabilidad de las reacciones tuberculinicas de es-
te grupo con una semana de intervalo.

Lo que hemos observado como hecho real en la evolucion de
la alergia tuberculinica de este grupo de nifios, de revacunacion ace-
lerada por la via digestiva, es su inconstancia y variabilidad; asi se
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encuentran en el curso de la investigacién, y a escasa distancia en-
tre una y otra, reacciones de dos cruces, con reacciones de una cruz,
y €stas con una reaccién dudosa intercalada o muy cercana, asi por
ejemplo, el nifio alérgico mas precoz de este grupo, a los 2 meses
reaccionaba con tres cruces (+ + +) y al mes siguiente apenas
reaccionaba con una ‘cruz. Ademés la alergia fué menos intensa,
que la observada en los nifios de los otros grupos estudiados en el
presente trabajo, y no hemos notado la influencia precoz de toda
revacunacion, sobre la intensidad y precocidad en la aparicién de
las pruebas tuberculinicas. Sin embargo, la intensidad alérgica ha
sido mayor que la observada comunmente en nuestro medio para la
via digestiva, habrd que tener en cuenta al apreciar este resultado
que la dosis total de B. C. G., administrado, ha sido 4 veces mayor

que la habitualmente empleada en la vacunacién por la via diges-
tiva.

SINTESIS

Se estudian en el presente trabajo las reacciones vacunales y alérgi-
cas de una serie de nifios que fueron revacunados poco tiempo después de
practicada la vacunacién (entre 28 y 48 dias) ; dada la precocidad de
la revacunacién se explica que la hayamos designado como revacuna-
cion acelerada. No se dan a conocer los resultados tardios de la reva-
cunacién acelerada, y s6lo se estudia como se dice mas arriba, la reac-
cién vacunal y alérgica consecutivas a la revacunacién: estas reaccio-
nes se comparan a la vez con los de la vacunacién. Los nifos que fue-
ron revacunados tenian distinta condicién alérgica a raiz de la pri-
mera vacunacién, es decir, que algunos reaccionaban positivamente
y otros negativamente a un miligramo de tuberculina intradérmica.

Al estudiarse las reacciones correspondientes al nédulo provocado
por la inyeccién intradérmica del B. C. G., se llama la atencién sobre
el hecho de que la formacién del nédulo en los nifios vacunados por
primera vez, no es precedida por ninguna modificacién local hasta el
momento de su aparicién, salvo en los nifios mayores de 1 ano, en los
que existe alguna modificacién minima precediéndo a la apariciéon de
aquel. En cambio el nédulo que sigue a la revacunacion, presenta en
forma bien diferenciada dos etapas, a saber: una inmediata con el ti-
Po de una reaccién tuberculinica, cuya intensidad en los casos mas ca-
racteristicos puede compararse a aquellas hiperérgicas de tipo escrofu-
loideo, y cuya duracién puede alcanzar hasta el 5° al 7 dia, pero en
forma regresiva a partir del 2° o 3er dia. A partir de este momento
ya existe la posibilidad de la aparicién del nédulo revacunal especifico,
(granuloma del B. C. G.), el que puede acontecer en un lapso varia-
ble entre 5 y 15 dias. Las diferencias que se encuentran entre la reac-
cién vacunal y revacunal son tanto mas llamativas cuanto mayor es la
cdad del nifio considerado, y mayor su sensibilidad a la tuberculina
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antes de la revacunacién. Igualmente la intensidad y precocidad de
la reaccion revacunal parecen estar condicionadas por las mismas cau-
sas, y por el acortamiento del intervalo de tiempo entre una y otra va-
cunacion.

Las reacciones ganglionares acompanantes de la vacunacién han si-
do observadas raramente, y cuando esto ha sucedido se ha tratado de
reacci6n acompanante de la iniciacién del nédulo vacunal. En cambio
las reacciones ganglionares de la revacunacién acelerada han sido mas
frecuentes y mas intensas. Asi también la reaccién ganglionar de la re-
vacunacién se ha caracterizado por la precocidad de su aparicién, vy
en coincidencia con la reaccién inicial al B. C. G. que asimildbamos al
tipo tuberculinico hiperérgico. Estas reacciones ganglionares sélo fue-
ron estudiadas en nifos mayores de 1 afio, y en un ambiente (orfeli-
nato) donde la diatesis exudativa es dominante. En ningin caso los
ganglios aparecidos alcanzaron a la supuracién.

Se dan los detalles sobre la alergia tuberculinica aparecida. Co-
mo en éste trabajo se han considerado también ninos que fueron vacu-
nados previamente por la via digestiva, y revacunados por la via in-
tradérmica o también por la misma via digestiva, existen diferencias
de sensibilidad a la tuberculina que pueden ser imputadas a las con-
diciones diferentes en que se ha actuado con la vacunacién o revacu-
nacion.
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La etiopatogenia de la enfermedad celiaca ha constituido una
preocupacion constante para los investigadores, desde que ninguna
de las teorfas emitidas para explicarla ha logrado hasta ahora, su
confirmacién definitiva.

Los dltimos trabajos tienden a vincular la celiaquia a una alte-
racion cortico adrenal. El nuevo caudal de conocimientos experi-
mentales, quimicos, terapéuticos y anatémicos, permite establecer
las funciones que rige esta glandula. Nos limitaremos a resumir la
fisiologia cortical sélo en lo concerniente a la enfermedad celfaca .
Encontramos que la cértico adrenal rige:

a) El equilibrio Na/K;

b) El metabolismo del agua;

¢) El metabolismo de los glicidos y de los lipidos.

Certifican la atribucién de estas funciones los dosajes practica-
dos en la adrenalectomia total, antes y después de su tratamiento
con la hormona cértico adrenal, asi como los estudios quimicos rea-
lizados con material humano.

Los dosajes practicados en la enfermedad celiaca han permi-
tido establecer, con la mayor claridad, que el profundo trastorno nu-
tritivo que ella provoca tiene como substractum bioquimico, las si-
guientes alteraciones perfectamente demostradas por Robert Dubois.
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1? Trastorno en la absorcién de glicidos, glucosa y galactosa
y lipidos (disminucién).

2° Trastorno en la absorcién de la provitamina B® (disminu-
cion) .

3?  Trastorno en la absorcién del Ca y Ph (disminucién).

4 Trastorno en la absorcién de agua (aumento de la elimi-
nacion ).

5* Trastorno en el equilibrio Na/K (disminucién de Na au-
mento de K).

La confrontacion del conjunto de las funciones metabélicas de
la cortico adrenal con la serie de trastornos encontrados en la enfer-
medad celiaca, permiten sospechar su vinculacién.

Si bien las funciones de la cortico adrenal parecen ya definiti-
vamente establecidas, ain surgen serias dificultades cuando se tra-
ta de explicar el mecanismo intimo de las mismas, mas atn, si el
problema se lleva a la patologia humana. No obstante la inseguri-
dad que todavia existe, debemos abordar su examen, pues tiene un
alto valor teérico y practico. Se han emitido diversas teorias para
explicar este mecanismo y de entre ellas las mis aceptadas son las
de Verzar, de Zwemer y de la neoglucogénesis hepatica; las ana-
lizamos a continuacién:

A) TEORIA DE VERZAR

Verzar sostiene que la absorcién intestinal de glucosa, galactosa,
grasas y provitamina B® (lactoflavina), es selectiva y se vincula al
proceso de fosforilacién, a su vez regido por la cérticoadrenal. Lo
demuestra con experiencias en ratas. Extirpando las adrenales de
animales jovenes o intoxicandolos desde su nacimiento, con acido
monoiodo acético, se impediria la fosforilacién y por lo tanto la
absorci6n selectiva. Se produce asi un estado tal que las ratas pre-
sentan las caracteristicas de la enfermedad celiaca: detencién de
desarrollo, osteoporosis, dilatacién intestinal, abundantes materias
fecales con elevada proporcién de grasas, alteraciones de los pelos,
eritema, anemia hipocitocromica. Si recién iniciada la sintomato-
logia se vuelve a un régimen normal, libre de téxico, desaparece el
trastorno. Actan en igual forma, la inyeccion de extractos corticales
o la ingestion de levadura, sustancia de alto contenido de lactofla-
vina fosforilada. La lactoflavina no fosforilada es inactiva. En el
animal intoxicado se hipertrofia la corteza adrenal. Dicen Laszt y
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Verzar: “parece que, en el metabolismo, la hormona cortical acttia
en el mismo sitio que el dcido monoiodo acético”.

Por la analogia del cuadro presentado por la rata adrenalec-
tomizada o intoxicada con acido monoiodo acético y por el celiaco,
Verzar sostiene que las perturbaciones de ambos tienen el mismo
origen. En esencia, una alteracién de las fosforilacién determinada
por una insuficiencia cérticoadrenal o por una intoxicacién que impi-
diera este proceso.

Comenta Dubois que Verzar llega a la teorfa cortical de la
celiaca por los siguientes argumentos:

a) De analogia: los trastornos de la absorcién del celiaco y de
la rata intoxicada o adrenalectomizada parecen similares en su
esencia.

b) Clinicos: analogia de los sintomas celiacos y addisonianos
(digestivos, pigmentacién, atonia).

c) Anatémicos: las alteraciones de las adrenales encontradas
en algunas autopsias (atrofias).

d) Terapéuticos: los efectos curativos de los extractos cértico-
adrenales en la rata.

La teoria de Verzar, si bien ha sido acogida con gran entusiasmo
por parte de algunos investigadores, ha merecido severas criticas por
parte de otros, entre los que Dubois cita a Hansen y Van Lecuwen.
En la “Annual Review of Biochemistry” de 1939 y 1940, leemos
la sintesis de trabajos que apoyan y niegan las teorias de Verzar.
W. M. Sperry dice: “domina el concepto establecido por Sinclair
en 1929, de que la fosforilacién en la mucosa intestinal es una parte
esencial de la absorcién de las grasas, desde que durante este pro-
ceso se encuentra un pronunciado cambio de los 4cidos grasos de los
fosfolipoides de la mucosa intestinal”. Sin embargo, Kohl no en-
cuentra el mayor porcentaje de un determinado 4cido graso en
seguida de su ingestion en los fosfolipoides de la mucosa intestinal.
sino que lo encuentra en los del higado y del esqueleto.

Klinghoffer cree que en las experiencias de Verzar se pro-
duce una severa alteracién de la mucosa intestinal que trae como
consecuencia la absorcién disminuida del cloruro de sodio y de la
xilosa. Chaikoff y Kaplan opinan que “esta alteracién de la mucosa,
suficiente para explicar el trastorno de la absorcién, de ninguna
manera excluye a la fosforilacion como una explicacién de la absor-
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cion selectiva de los hidratos de carbono”. Lambrechts considera que
la fluortsina provoca una alteracién de las células y no de los pro-
cesos de fosforilacion. Es conocido el hecho de que los procesos
que modifican profundamente las paredes intestinales o la reseccién
de largas porciones del intestino, no determinan trastornos semejantes
a los de la celiaquia.

H. S. Chanon comenta que Barnes, Wick, Miller y Mac Kay
refieren que en la rata adrenalectomizada no esta modificada la
tasa de absorcion de los ésteres metilicos de los acidos grasos del
aceite de maiz o del maiz mismo.

Apoyaria la absorcién selectiva y la teoria de Verzar el hecho
de que Minebeck encuentre que la tasa de absorcién de la glucosa
y la galactosa es igual a la de la xilosa y de la fructuosa en las ranas
hipofisectomizadas o adrenalectomizadas. Sin embargo Houssay,
Foglia y Fustinoni refieren no haber encontrado variaciones en la
tasa de absorcién de los monosacaridos en el bufo arenarum hipo-
fisectomizado o adrenalectomizado. Undsgaard encuentra aumen-
tados los fosfatos esterificados de la mucosa intestinal durante la
absorcién de la glucosa y de la fructuosa. Denel demuestra que la
absorcién de la glucosa en la rata adrenalectomizada es normal si
se le administra cloruro de sodio. Lastz llega a la misma conclusion.

Barany y Speber comprueban la absorcién selectiva de la glu-
cosa en el conejo anestesiado. Este azicar contintia ingresando a la
sangre a pesar de haber caido su concentracién en el intestino a
menos de 1.9 9. Contrariamente el sulfato de magnesio, usado
como testigo, no es absorbido cuando se igualan las concentraciones.

La analogia entre la celiaca y el Addison fué establecida ya por
Mac Lean y Sullivan. Comenta Bonorino Udaondo que segiin Fin-
kelstein cuando la insuficiencia suprarrenal aparece en la infancia
“dominan el cuadro los sintomas gastrointestinales™ y que “*Maranon,
Sala y Argiiello los encuentran en mas del 90 % de los addisio-
nianos”. Sin embargo, la esteatorrea no ha sido constatada mas que
en un caso descripto por Zondek (Dubois).

Mas adelante comentamos los aportes que la anatomia pato-
légica y la terapéutica han dado en favor de la etiologia cértico-
adrenal de la celiaquia, los que hasta ahora han sido considerados
insuficientes, por distintos autores, para que puedan sustentar esta
hipéotesis.
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B) TEORIA DE LA NEOGLUCOGENESIS HEPATICA

Las investigaciones practicadas por algunos autores (Corey y
Britton, Babad, Wells, Kendall) desde luego, sin negar la accién
que la corticoadrenal pueda tener en la absorcion del aztcar intes-
tinal, tienden a admitir que la funcién metabdlica primordial de
esta glandula seria regir la neoglocogénesis hepatica a partir de
precursores no hidrocarbonados.

Mediante qué mecanismo la adrenal actia en Ja neogluco-
génesis hepatica, es algo todavia no bien aclarado, pero todo hace
suponer que influencia la movilizacién y el catabolismo de las pro-
teinas y de las grasas. Esta funcién se ejerceria directa y especifica-
mente sobre el higado.

C) TEORIA DE ZWEMER

Para Zwemer y sus colaboradores la hormona cérticoadrenal
que rige la absorcién de las grasas y de los hidratos de carbono, seria
un ester de esteroide, formado por dos componentes, uno soluble en
agua (acido ascorbico o vitamina C), y otro soluble en grasas (este-
roide ). Su composicion seria similar a la de los glucécidos. Esta
hormona, de molécula muy inferior en tamafio a las de sus compo-
nentes, impregnaria las superficies celulares y permitiria el pasaje
de los cuerpos solubles de ella al interior de las células. Normal-
mente la capa glomerular y la parte superior de la fasciculada de
la corteza adrenal acumulan el esteroide (gotas grandes). En el
resto de la capa fasciculada se formaria la hormona por combina-
cion del esteroide con el 4cido ascérbico, la gota se haria submi-
croscopica y asi seria excretada.

En la insuficiencia corticoadrenal estaria rota la unién de
ambos componentes y la hormona no seria excretada. Al no llegar
la hormona a las superficies celulares no se absorberian las grasas
y los hidratos de carbono, va que sélo ingresan a la célula las sus-
tancias solubles en su membrana.

Del andlisis de estas teorias se deduce que es posible vincular
el trastorno de la absorcion de las grasas y de los hidratos de carbono
a una insuficiencia corticoadrenal y que puede sospecharse que a
esta insuficiencia pueda atribuirse el mecanismo de produccién de
la enfermedad celiaca.

El hecho de que hayamos estudiado Gltimamente tres casos de
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la enfermedad de Gee-Herter, nos ha permitido investigar acerca de
sus posibles relaciones en un trastorno cérticoadrenal.

HISTORIAS CLINICAS

Observacion N? 1.—Historia N° 2072. Mabel B.

Antecedentes familiares: Padre asmatico.

Antecedentes personales: Nacida a término (peso, 2.900 er.). Pe-
cho hasta el ano. Mixta a los 9 meses.

Figura 1
g

Mabel, 5 de noviembre de 1939

Enfermedad actual: Se inicia al afio de edad con frecuentes dia-
rrea, falta de apetito, pérdida de peso. Sed intensa.

Estado actual: (noviembre 1 de 1939): 2 afios de edad. Peso,
6.800 gr, (muy inferior al normal). Se mantiene de pie. No camina.
Anorexia. Alternan periodos de mal humor con otros de apatia. Ca-
tatonismo. Desnutricién intensa. Falta absoluta de grasa subcutinea,
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signo gliuteo positivo; piel seca. Gran abdomen, flicido. Falsa sensa-
cion de ascitis. (Fig. 1).
Tensién arterial: Mx., 8. Mn., 5.
Alergia a la leche (Prueba de Marfan) negativa.
Megadolicocolon (Fig. 2).
Osteoporosis (Fig. 3).
Materias fecales: Abundante (de 600 a 900 grs. diarios), color

Figura 2 Figura 3
Mabel, octubre 1940. Megadolicocolon Mabel, febrero 1941.

Osteoporosis

gris verdoso, grumosas. Gran proporcién de grasas (jabones), (Cua-
dro 1). Alto contenido de calcio (Cuadro 2) vy fésforo (Cuadro 4).
Sangre: Anemia hipositocrémica. Discreta leucocitosis. Plaquetas
aumentadas. Valor globular, 0.76.
Calcemia, 10.6 mgr. %. Fosfatemia, 4.1 mgr. 7. Lipemia, 4.85
mgr. %.
cloro globulgr 1.60 0
cloro plasmatico 3,60 '

Relacion clorada:
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Protrombina (método de Quick) 45 segundos.

Curva de hiperglicemia alimenticia baja: 0.94, 1.06, 0.92 <.

Tratamiento: Dieta alimenticia: bananas (12 dias). Apetito exa-
gerado: frutas, proteinas animales (carne - clara). Febrero 1940:
huevo, nueces. Marzo 1940: harinas, dulces, queso.

Tratamiento inyectable: Extracto hepatico, vitamina B' (conti-
nuo). Extracto coértico adrenales, totales (Escatin) de 10 febrero
1941 a 28 febrero de 1941: de 18 abril 1941 a 3 mayo 1941; de agos-
to a septiembre 1941. Rayos ultravioleta (julio 1941).

Evolucion: Buena. Puesta bajo dieta de bananas se torna alegre,
aumenta el apetito. Llega a comer 32 bananas diarias. Se para e inicia
su mejoria. Periodo catastréfico con pérdida de un kilo de peso (26 de
octubre 1940) .

Enfermedades intercurrentes: Adenoiditis. Difteria nasal. Gripe.

Octubre de 1941: 4 afios. Aspecto normal. Peso: 14.140. Estatura:
96 cms. Ligeramente inferior al normal (Fig. 17). Peso medio diario de
materias fecales: 60 grs. Mejorada la absorcién de grasas (cuadro 3).

Mejor fijacién del calcio en huesos (Fig. 16). Persistencia del
megadolicocolon (Fig. 2).

Sangre: Citol6gico: normal. Hiperglucemia alimenticia: 0.96, 1.15,
1.33 %o.

Observacion N 2.—Historia N° 881. Nilda O.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término. Peso inferior al nor-
mal. Lactancia artificial desde el mes de edad. A los 8 meses, sopa. Al
ano, purés y fruta. Hasta el estado actual no ha comido carne ni hue-
vos. Siempre delgada. Sana hasta la enfermedad actual.

Enfermedad actual: Desde los 14 meses de edad (enero de 1940)
deposiciones frecuentes, abundantes, a veces con moco, baja de peso.

Estado actual (abril 1940): 18 meses de edad. Peso: 8.400 gr.
Estatura 79 cm. (inferior a lo normal). Desnutricién intensa. Falta
de tejido graso, subcutaneo. Signo gliteo positivo. Piel seca. (Fig. 4).

Anorexia, apatia. No se para ni camina.

Gran abdomen, flicido (batracio). Al pararse en alforja, indolo-
ro. Tension arterial: Mx. 7 1/2. Mn. 5.

Alergia a la leche (prueba de Marfin), negativa.

Megadolicocolon aténico (Fig. 5).

Osteoporosis (Fig. 6).

Materias fecales: Abundantes (de 700 a 900 gr.), brillantes, gris
verdoso. Gran contenido de jabones grasos y calcio (cuadros 1y 2).

Sangre: Ligera anemia. Leucocitosis: valor globular, 0.86. Pla-
quetas, normales. Calcemia, 9.2. Fosfatemia, 4.3. Lipemia, 3.70 .

. clor 30
Reaccién clorada: C©lore globular 1.80 o 4,
cloro plasmatico 5.40

Protrombina (método de Quick): 35 segundos.
Tratamiento: Dieta alimenticia: exclusiva de bananas (14 dias).



Figura 4 Figura 6
Nilda, febrero de 1940 Nilda, febrero de 1941. Osteoporosis

Fiourn 5
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Apetito exagerado: frutas, carnes, albliminas animales. Octubre 1940
queso, huevos, dulces, nueces. Enero 1941 : sopas, harinas.

Tratamiento inyectable: Extracto hepatico. Vitamina B' (con-
tinuo) . '

Extracto cértico adrenal, total (escatin) de 10 a 28 de febrero
1941; 18 abril a 3 mayo 1941; julio 1941.

Evolucién: Buena. Puesta bajo dieta de bananas se torna alegre,
aumenta el apetito, se para, contintia la mejoria.

Enfermedades intercurrentes: Sarampién. Erisipela.

Octubre de 1941: Peso, 14 kilos. Estatura, 39 cms. (cifras nor-
males). Aspecto normal (figura 19). Mejora la fijacién del calcio en
huesos (fig. 17).

Persistencia del dolicocolon (Fig. 5).

Sangre. .Citolégico: normal. Hiperglucemia alimenticia: curva cha-
ta, 1,0 1.18 1:29 0
Peso medio diario de materias fecales: 65 gr.
Mejora la absorcién de grasas (cuadro 3).

Observacion N? 3.—Historia N 2211. Alberto D. P.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Lactancia materna.

Enfermedad actual: Se inicia a los 2 afios de edad, a continua-
ci6n de coqueluche. Grandes deposiciones, diarrea, vémitos. Internado
al ano y medio de iniciada en el Instituto de Clinica Pediatrica del
Prof. Acuna (segin datos gentilmente proporcionados) se diagnostica
enfermedad celiaca: Gran desnutricién, apatia. No se para ni camina.
Calcemia, 11 mgr. Fosfatemia, 3.3. Anemia hipocitocrémica. Ligera
leucocitosis. Dado de¢ alta en agosto de 1940, mejorado. Un mes mas
tarde pierde nuevamente el apetito. Baja de peso. Abundantes deposi-
ciones. Se interna en septiembre de 1940 en el Servicio de Clinica Pe-
didtrica del Hospital Ramos Mejia.

Estado actual (Septiembre de 1940): Edad, 4 anos. Peso, 12.800
gr. Urano. Anoréxico. No se para ni camina.

Mal estado de nutricién. Pérdida de tejido graso subcutineo. Sig-
no gliteo. Piel seca; morena, coloracién acentuada en la frente, hi-
pertricosis, pliegue persistente.

Abdomen muy distendido. Falsa sensacién de ascitis (Fig. 7).

Dolicocolon, signo de Debenedetti (Fig. 8).

Osteoporosis, fractura espontinea de fémur derecho (Fig. 9) .

Materias fecales, abundantes (600 a 1000 grs.). Eliminacién au-
mentada de jabones (cuadro 1) .

Sangre: anemia hipocitocrémica. Leucocitos normales. Valor glo-
bular: 0.60. Calcemia, 10.1 %,. Fosfatemia, 4 %,.

Tratamiento: Dieta alimenticia: exclusiva de bananas (12 dias).
Aumenta apetito, euforia. Albtuminas animales.

Tratamiento inyectable: Extracto hepatico, vitamina B' (con-
tinuo) .
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Evolucion (Septiembre de 1940) : Convulsiones.

Octubre 1940: Aumento de peso (14.140 grs.). Mayor cantidad
de materias fecales. Muere de afeccién respiratoria intercurrente .

Protocolo de autopsia: N* 1149 (No incluimos el detalle de las
lesiones que llevan a la muerte al enfermo. Se trata de un proceso res-

p:ratono agudo (sindrome de Brenneman) que seri motivo de una
proxima publicacién.

Macroscopio: Cadaver de un nifo profundamente ZldClgdlddO y
deshidratado. Piel seca y arrugada: falta absoluta de grasa visceral de
depésito.

Lengua: aspecto normal.

Eséfago, estémago, duodeno e intestino delgado: aspecto normal.

Intestino grueso: muy aumentado en longitud, dolicocolon (125

Figura 7

Alberto, septiembre de 1940

c¢m.) de calibre normal, rodeado de necomembranas velamentosas. es-
pecialmente en el transverso (Fig. 10). Apéndice cecal: de 10 cm. de
largo .

Higado: Aumentado de tamano (730 grs.), de consistencia muy
disminuida. Color rosado palido. Tumefaccién turbia. De trecho en tre-
cho pequenios foquitos amarillentos de de generacion grasa. Vesicula vy
vias biliares: normales.

Pancreas: De tamafio y consistencia normales, sembrado de man-
chas blanquecinas.

Peritoneo: Micropoliadenopatia mesentérica. Disminucién
tuada de la grasa en los epiplones.

Bazo: Moderadamente aumentado de tamafio: consistencia

acen-

nor-



Figura 8

Alberto, septiembre de 1940. Dolicocolon, signo de Debenedetti

Figura 9

Alberto, septiembre de 1940, Osteoporosis, fractura de fémur
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mal; al corte, coloracién rosada, aumento del barro esplénico, peso:
50 gramos.

Rinones: Tamanio y forma normales.

Capsulas suprarrenales: Disminuidas de peso: 1.9 gr. y 2 gr., des-
pués de fijacion (peso normal a los 4 afios: 4 gr. cada una). Presentan
un aspecto casi lacunar. La seccién revela la medular conservada.

4

Fioura 10

Alberto, A, intestino delgado con una invaginacién (1). B, dolicocolon (125
cm. de largo); ciego (2); apéndice (3); recto (4)

Huesos: Notable disminucién de la resistencia de los huesos lar-

gos; aspecto esponjoso; adelgazamiento de las corticales. Estado rojo
de la médula.
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Microscopia: Intestino grueso: Es de notar la riqueza de los ple-
xos ganglionares en ambas capas musculares. Moderada atrofia sim-
ple de las paredes (Fig. 13). : _

Higado: El parénquima hepatico muestra focos difusos de dege-
neraciéon grasa, mas importantes en la zona centro lobulillar. Hiper-
hemia generalizada, mas acentuada en unos territorios que en otros.

Pancreas: Muestra el parénquima sembrado de infinidad de focos
miliares de necrosis glandulares que comprometen los acini y los islo-
tes de Langherans vecinos.

Bazo: Intensa hiperhemia vascular y multiplicidad de focos mi-
liares hemorrdgicos en la pulpa roja. Moderada atrofia de los folicu-
los blancos. Escasas células de la serie megacariocitica. Abundancia de
células inmaduras.

Adrenales: Disposicion cortico medular normal. Disminucién en
espesor de la capa cortical; la glomerular bien manifiesta, con espon-
giocitos conteniendo vacuolas protoplasmaticas no muy claras, la fas-
ciculada se reconoce perfectamente, con muy escasos espongiocitos: la
trabecular no siempre aparece en el corte. De tanto en tanto apare-
cen pequenos nodulos de adenomas corticales. Hipertrofia de la cap-
sula fibrosa. Medular: muy bien conservada (Fig. 14 y 15).

Hueso: El estudio histopatolégico de la diafisis fenoral, en su mi-
tad inferior muestra una acentuada histolisis del tejido compacto corti-
cal y de las trabéculas 6seas del tejido esponjoso, sin fenémenos de re-
generaciéon 6sea. La médula 6sea es el asiento de una franca reaccion
mieloide, en la que se encuentra una acentuada cantidad de mega-
cariocitos (Fig. 12).

TRASTORNOS DE ABSORCION

La 6smosis y la difusion por si solas no explican en forma
completa la absorcién de la mucosa intestinal. Esta no actia como
una membrana inerte. De ser asi, no se absorberian ni el agua ni
el cloruro de sodio a2 menor concentracién que la del medio interno,
como tampoco el suero propio, hechos que han sido demostrados
experimentalmente.

Repetidas veces se ha comprobado que el celiaco conserva la
capacidad digestiva, pero en cambio absorbe insuficientemente defer-
minadas sustancias: grasas, hidratos de carbono, vitamina B*. Dubois
comprueba que el celiaco absorbe urea en la misma cantidad y
tiempo que el sano.

En las observaciones que comentamos, pudimos comprobar la
absorcién alterada de las sustancias de absorcion selectiva v los tras-
toinos secundarios a esta perturbacién.

Absercion de las grasas—Una de las caracteristicas principales



— B

del celiaco es la perturbacién de la absorcién de las grasas. Dubois
establece que mientras el individuo normal aprovecha del 90 al
95 % de las grasas ingeridas, el celiaco lo hace en una proporcion
mucho menor, de manera que las grasas aparecen en las materias
fecales en una proporcién que podria sobrepasar a la ingerida, como
en un muy comentado caso de Fanconi. Las grasas son desdobladas
pero no absorbidas; en las materias fecales se encuentran acidos
grasos libres y una gran cantidad de jabones, en cambio, faltan o hay
muy escasas grasas neutras.

Comprobamos el trastorno de la absorcién grasa en nuestros
enfermos. Fué evidente atn en periodos en los que la sintomatologia
clinica se encontraba atenuada.

Conducimos la investigacién en la forma siguiente:

a) Dosamos el contenido de grasas de las bananas: resulté ser
de 0.8 %.

b) Dimos durante los tres dias anteriores al anélisis, tnica-
mente bananas pesadas, de manera que conocemos exactamente la
cantidad de grasa ingerida.

c¢) Investigamos la cantidad y la forma de eliminacién de estas
grasas en las heces de 24 horas.

La misma prueba fué hecha en un testigo para comparar los
resultados. Confeccionamos asi el cuadro I.

Coniprobamos que el testigo retiene el 87 9% de la grasa inge-
rida (menor proporcion que normalmente por presentar diarrea).
Los celiacos, sélo consigueh retener del 43 al 77 9 ; por lo tanto,
lacliminacién de grasas por las heces, bajo un régimen pobre en
lipidos alcanz6 a 13 % en el testigo y de 23 a 57 % en los celiacos.
Tanto en uno como en otros, el mayor porcentaje de grasas fué
climinado en forma de acidos grasos libres y sobre todo de jabones.
Se encuentran en menor cantidad las grasas neutras, que llegan a
no ser dosables en uno de los analisis de Nilda. Todo prueba que
estando la capacidad digestiva conservada, la absorcién de las grasas
es deficiente.

Para Parson el valor de la lipemia normal en el nifio es alre-
dedor de 6.1 mgr. 9%. En el celiaco encuentra valores inferiores que
no alcanzan a 4.7 %.

Después de haber mejorado clinicamente la enfermedad, la lipe-
mia de Nilda era de 4.85 % y la de Mabel, 3.70 mgr. 9. La del
testigo, 5.2 mgr. %.
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5 ! (43 % TOTAL : 6,20 (57 %)
o l
= ! i
~ | NILDA | ] 0.78 ‘ 0,00 1,02 l 2,80
@ | 18m. 8200 | 300 gr. | 592 0,76 8,64 | 402 | . S
- . i (VT %) TOTAL : 4,61 (53,5 %)
Z 1, l } [ I
o | , | 0.09 | 048 0,19 l 1,92
24m 11.050 | 3,70 o/oo | 310 gr. | 8,57 0,87 10,97 8,28 s v
} ‘ (16 %) TOTAL : 2,69 (24,5 %)
| 1
" | |
ALBERTO ‘ ! 0,78 0,37 0,62 , 3,33
4a.  13.600 — | 400 gr. | 8,06 1,27 22,70 ’ 16,88 = e b
| | 78 %) TOTAL : 5,11 (22,09 %)

Cuadro 1. Absorcién y eliminacién de grasas.
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Absorcion de los hidratos de carbono.——Normalmente los fer-
mentos digestivos actian sobre los hidratos de carbono transfor-
mando los polisacaridos y disacaridos en monosacaridos. En esta
forma son absorbidos por la mucosa intestinal en un tiempo que
varia segin el monosacarido, si para la glucosa es 100, para la galac-
tosa seria 1103 45 para la levulosa; 19 para la manosa. Es decir, una
absorcion mads rapida para las dos primeras (absorcién selectiva) y
un estado intermedio para la levulosa. Parte de la levulosa seria
transformada en glucosa y asi absorbida, el resto se absorberia segtin
las leyes de la difusion. Cuando un individuo normal ingiere glucosa
se eleva el nivel de la glucemia en la primera y segunda medias
horas que siguen a su ingestion, en una proporcién mayor que la
que se percibe en el celiaco. Si la glucosa es inyectada por via endo-
venosa, la curva es similar en celiacos y sanos. Hay, pues, en los
celiacos s6lo una deficiencia de la absorcién de estas sustancias.

Verzar sostiene que la ausencia de la fosforilacién disminuye
notablemente la tasa de absorcion de la glucosa y la galactosa vy
seria similar a las de otros monosacéridos, siendo absorbidas, como
¢stos, so6lo por 6smosis y difusion.

En dos de nuestros enfermos practicamos la prueba de la hiper-
glucemia alimenticia. Dosamos la glucemia en ayunas y a la hora
y dos horas de ingerir 1 1/2 gr. de glucosa por kilo de peso, en-
contramos:

Nilda Mabel
En ayunas .......... DAL o R R T e 0.94 %,
A lahora .......... e AR e I R ) = e 1.06 %
A las 2 horas ...... 074 G - iy o ) e e 0.92 %,

Hiperglucemia alimenticia (Febrero 1941).

En ambas, la curva es chata, la evolucién del nivel no alcanza
mas que a 0.14 y 0.12, concordando con lo descripto por Parson;
Dubois, Breese, Mac Coord y Rochester y Lesné y Launay. El hecho
de que a las dos horas descienda la curva, indica que no se trata
de una absorcién retardada, sino que es deficiente. Dubois obtiene
curvas bajas con la galactosa y menos alteradas con la levulosa.

Absorcion de la lactoflavina (provitamina B?).—La lactofla-
vina necesitaria de la fosforilacién para ser absorbida y por lo tanto
su balance estaria perturbado en el celiaco. El acido fosférico trans-
forma a la lactoflavina (provitamina B*) en un ester fosforilado, la
fosfolactoflavina (vitamina B?), que asi absorbida y en combinacién
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con una proteina, da origen al fermento respiratorio amarillo de
Warburg. Este fermento, del que la vitamina B® es el grupo proté-
tico, es un catalizador de las oxirreducciones. Su carencia determina
como sintomas mas carcteristicos: detencién del crecimiento, tras-
tornos digestivos, depresién nerviosa, debilidad general. De los ali-
mentos, es en el higado y en la levadura donde se encuentra lacto-
flavina fosforilada; en la mayor parte de otras sustancias se halla
al estado de provitamina y es necesaria su fosforilacién previa.

Dubois comprueba que después de la ingestion de lactoflavina
el celiaco la elimina por la orina en menor cantidad que el sano; lo
atribuye al trastorno de su absorcién. Inyectada, el sano la elimina
en mayor cantidad, lo explica el estado de carencia en que se en-
cuentra el enfermo. Nosotros no realizamos pruebas para constatar
esta alteracion.

TRASTORNOS SECUNDARIOS DE LA ABSORCION

La deficiente absorcién de las grasas e hidratos de carbono,
determinaria secundariamente otros trastornos. Normalmente la aci-
dez del estémago libera calcio al estado i6nico y asi es absorbido por
cl intestino. En el celiaco la frecuente hipoclorhidria gastrica, deter-
minaria una menor cantidad de ion calcio. Ademas, el calcio llegado
al intestino, se combina con los 4acidos grasos libres no absorbidos
provenientes del desdoblamiento de las grasas y forma jabones que
se eliminan en gran porcentaje por las heces. El balance calcico
negativo da lugar a osteoporosis y a veces a manifestaciones de
tetania. La calcemia generalmente es baja.

Comparamos la eliminacién del calcio de dos enfermos con
la de un testigo (cuadro II). Dimos exclusivamente dieta de bananas,
las que segin Shrader contienen 0.8 9% de calcio y 2.81 de fésforo.
Conociendo la cantidad ingerida, podemos comprobar que Mabel y
Nilda eliminan mayor cantidad de calcio por materia fecal y orina
que el testigo. En los enfermos la eliminacién fué mucho mayor por
las materias fecales que en el testigo.

Como trastornos imputables al deficiente balance calcico encon-
tramos en nuestros enfermos una marcada osteoporosis (Figs. 3y 6).
Alberto presenté fracturas éseas espontineas (Fig. 9), vy convul-
siones. En un trozo de fémur de este nifio dosamos el calcio, resultd
11.7 % normalmente deberia ser de 15 a 22 9% segtin Dubois, quien
encuentra en huesos de un celiaco de 5 afios 9.4 % de calcio.
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Cuapro 11.—Absorcion y eliminacion del calcio

Nombre Heces| Orina -=,: Calcio | Calcio Calcio eliminado
en 24 [ en %4 3 inderido | retenido
Edad - Peso horas | horas ‘ S | en 24 hs. | en 2% hs. | Orina | Heces  Total
|
o| PASTOR | |
| 5a. 18 kg. | 56 | 25 | 1L 0108 | 0057 10,008 (0026 0.035
5
= gr. | cc. [mg. 9% ar. ‘ (65,6 %) (34,4 %)
MABEL
, 4a. 12,640
o Vitaminas 200 385 10.6 0,071 0,020 0,010 | 0,040 0,050
= A-D-oral- or. ce. | mg% ar. (28,6 %) (71,4 %)
o
Z| NILDA
b
@] 3a. 13.280
| (tratada con 343 347 9 0,102 0,005 0,007 | 0,089 0,096
R WSS ar. cc. | mg9% ar. (5,3 %) . 94,7 %)

El fosforo también se encuentra disminuido en el hueso del
celiaco. Dubois da como cifras normales de 8 a 10 % ; en el celiaco
94 %. En nuestro enfermo encontramos calcio 11.7 % vy fésforo
6.2 %. Esquematizados los resultados comparamos las siguientes ci-

fras:
Calci 5 a 22 9,1 . 1)
Sl I T - 188
Fosforo 8 a 10 5,3 (3
(normal) (celinco, Dubois) Alberto

Vimos morir a otro nifo, con intensas manifestaciones de tetania
que se puede apreciar en la fotografia tomada una hora antes de su
muerte (Fig. 11). Pocas veces nos hemos encontrado frente a una
demacracion y una rigidez tan acentuadas. El nifio era una tabla.
Averiguamos que era un celiaco, dado de alta en buenas condiciones
de un hospital hacia dos afios. Desde entonces comié cualquier clase
de alimentos. Se explica asi, el estado grave a que llegd su enfer-
medad y el que hubiera perdido sus reservas de calcio. A las dos
horas de llegar al Servicio muri6 y no pudimos practicar autopsia.

Absorcién del fésfaro—El balance del fésforo esta perturbado
en el celiaco secundariamente a la mala absorcién de los esteroles
déficit de vitamina D). Dubois considera que la pérdida de fosfatos
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es mas importante por las heces que por la orina, pues los absorbe
en forma deficiente. El cuadro comparativo de dos de nuestros en-
fermos y un testigo (cuadro III), muestra que éste y Nilda (que
fué tratada con rayos ultravioleta), eliminaron el 41 9 del fésforo
ingerido. Mabel, que tomé en forma irregular vitamina D por boca,
climin6 mayor cantidad de fésforo que los otros. En relacion los
celiacos lo eliminaron en mas alta proporcién por las heces. Por lo
tanto. la absorcion fué deficiente.

Figura 11

Tetania en un celiaco (una hora antes de su muerte)

Cuapro II1.—Absorcion y eliminacion del fasforo

|
Nombre Heces | Orina | oo Ph. | Ph. Fosforo eliminado
. en 24 | en 24 it inderido | retenido
Edad - Peso horas | horas en 24 hs. | en 24 hs. | Orina | Heces | Total
g| PASTOR '
% | 5a. 18 kg. 56 | 275 5 0,427 0,250 0,148 | 0,028 0,176
= ar. cc. [mg. 9% ar. (58,7 %) | (41,3 %)
MABEL
w| 4a. 12.640
©| Vitaminas 200 385 4,1 0,295 0,085 | 0,150 | 0,060 0,210
8/ A-D -oral- | gr. ce. |mg. % (28,7 %) (71,3 %)
b~
L+
-
o NILDA
K| 3a. 13.280
(tratada con | 343 347 4,3 0,421 0,248 | 0,107 | 0,065 0,172
R U, Vs) gr. ce. mg. % (59 %) 41 %)
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La fosfatemia de ambas enfermas es muy cercana al limite infe-
rior normal (4.3 mgr. %; 4.1 mgr. %).

Absorcion del agua.—-Secundariamente se alteraria la absorcién
del agua; la glucosa y la galactosa no absorbidas, la retendrian en
el intestino. Ademas, la llegada al colon de productos anormales
para esta porcion intestinal aumenta las fermentaciones, consecuente-
mente se irrita la mucosa y aumenta la pérdida del agua. El celiaco
sufre sed intensa. A veces se presentan edemas por alteracién de la
presion osmotica y de las albdminas. Los celiacos son hidrolabiles.
Una de nuestras enfermas, Mabel, perdié un kilo de peso en un dia.
Alberto, durante su permanencia en el Hospital de Clinicas, presento
edema de escroto.

Avitaminosis.—Los trastornos de la absorcién determinan la
apariciéon de distintas avitaminosis. Chesney y Mc. Coord; y Breese,
Mc. Coord y Rochester, encuentran que el celiaco es incapaz de
absorber normalmente la vitamina A y que el aumento de su inges-
tion no es seguido de un aumento correlativo en la sangre paralelo
al observado en el sano. No obstante, Dubois destaca no haber en-
contrado nunca hemeralopia ni xerostalmia en el celiaco.

La absorcién del esterol estd perturbada; consecuentemente
existe una hipovitaminosis D.

Entre nosotros Rascowsky y més tarde San Martin describen
celiacos con pirpura, trombocitopenia, sufusiones sanguineas y he-
morragias; estos sintomas estarian vinculados, segun el ultimo autor,
al trastorno de la absorcién de las vitaminas T, P y C.

Para la absorcién de la vitamina C seria necesaria la presencia
de fésforo y de una flora adecuada en el intestino, ambos factores
estan alterados en el celiaco.

La absorcién alterada de la vitamina B* ya ha sido descripta
anteriormente en este trabajo.

El tiempo de protrombina en nuestros enfermos es normal.

CONSIDERACIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Del estudio anatomopatolégico de uno de nuestros casos (Al-
berto), muerto de una afeccién intercurrente, se destacan tres alte-
raciones principales localizadas en huesos, intestino grueso y corteza
adrenal.

a) Huese.—FEn el celiaco la fijacién del calcio en los huesos
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esta alterada, hay una osteoporosis similar a la del hambre, que
puede determinar la aparicién de fracturas espontaneas. Esto pudi-
mos comprobarlo en nuestro enfermo. El examen histolégico muestra
un proceso de osteolisis simple, acompafiado de una notable reac-
cion mieloidea (Fig. 12). El dosaje del calcio 6seo es inferior al
normal.

El exceso de eliminacién del Ca intestinal por la formacion
de jabones (segtin los mecanismos ya mencionados), provoca una
demanda permanente del Ca 6seo de reserva para levantar el ni-
vel descendido de la calcemia. A esto se suma la mala absorcién
del fosforo, cuyo dosaje también es inferior al normal en el celiaco.

b) Intestino grueso.—Se han descripto alteraciones del intes-
tino grueso en los celiacos, alargamiento, ensanchamiento, atrofia y

Figura 12

Alberto, diafisis femoral; mitad inferior, corte microtopografico. Cortical, acen-
tuado proceso osteolitico (1): trabéculas en vias de desaparecer (2); médula,
reaccion mieloide (3)

atonia de sus paredes. Dubois los considera méas un trastorno secun-
dario del defecto de la absorcién que una alteracién primaria. Estos
hallazgos no son constantes; pueden faltar.

Las imagenes radiograficas del colon de nuestros enfermos mues-
tran alteraciones.

Alberto (Fig. 8), y Mabel (Fig. 2), presentan megadolicocolon.
En Alberto es mas acentuado y muestra el signo de Debenedetti. La
imagen del intestino de Nilda corresponde a un colon alargado, dila-
tado y aténico (Fig. 5).

El intestino grueso de Alberto media 1.25 mt. de largo, o sea
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casi como el de un adulto (Testut) (Fig. 10). El examen micros-
copico (Fig. 13), revel6 ademas de una atrofia discreta de las pare-
des, una evidente riqueza de los plexos ganglionares en ambas capas
musculares. Esta caracteristica, ya descripta anteriormente, ha sido
considerada por algunos como un factor determinante de la celiaquia.
Una hipertrofia nerviosa similar se sefiala en la estenosis pilérica y
experimentalmente ha sido provocada en las ratas, sometiéndolas a
un régimen privo de vitamina B. Estando alterada la absorcién de

Figura 13

Intestino grueso: 1, capa muscular externa; 2, capa muscular interna. Entre
ambas se ve el plexus de Auerbach, representado por un apreciable aumento
de los troncos nerviosos y ganglios 3, 4 y 5

esta vitamina en el celiaco, quiza pueda vincularse a ello la hiper-
trofia mencionada y sus consecuencias.

¢) Adrenales—Ambas adrenales de Alberto pesan 3.90 gr. en
lugar de 8 gr., cifra que sefiala Benner (“Am. J. Path.” 16, 787,
1940) para el nifio normal de 4 afios de edad. Hay una disminucién
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importante de su peso que debe vincularse a una disminucién en
el espesor de la capa fasciculada (Fig. 14). El almacenaje de lipidos
en grandes gotas, solo se hace en la capa glomerular, a tal punto
que las células de esta capa se parecen mas al espongiocito que las
de la capa fasciculada. En la capa fasciculada hay muy escasos espon-
giocitos. No sélo esta disminuida la acumulacién de lipoides, sino
que éstos sufren un rapido agotamiento excretorio. La atrofia cortico-
adrenal no se acompana de fenomenos degenerativos, de hemorra-

Figura 14

Alberto, adrenal, detalle de la cortical: hipertrofia fibrosa. (1) Capa glome-
rular; (2) Capa fasciculada; (3) Pobre en vacuolas de lipidos capa trabe-
cular; (4) muy pobre

gias, ni de lesiones en la zona medular. Es una atrefia simple por
falta de acumulacién de ésteres de colesterol y de esteroles en la capa
fasciculada, o sea, en el sentido fisiolégico, una insuficiencia simple.
Hay una verdadera astenia glandular, que provoca trastornos que
rapidamente pueden ceder a la dieta y a la hormonoterapia, ya
que la glandula no presenta ninguna alteracion destructiva. En todo
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difiere de las profundas y definitivas lesiones que se encuentran en
la enfermedad de Addison.

Dubois comenta en la autopsia de un celiaco de 5 afios, alte-
raciones histolégicas exactamente iguales a las encontradas por nos-
otros. El peso de ambas adrenales era de 1.92 gr., es decir, una
atrofia muy acentuada. Dubois considera que estas lesiones pueden
ser explicadas por la hipotrofia y la infeccién presentadas por su
enfermo. No opinamos como Dubois; no es frecuente encontrar ni
en profundas desnutriciones ni en infecciones agudas, una atrofia tan
marcada y un agotamiento glandular como el descripto en nuestro
caso y en el del autor belga.

Fanconi sefiala en 5 celiacos una notable disminucién de peso
de las adrenales; Verzar (1935), la describe en otro caso; Turnbull
(1932), encontré un infarto en cicatrizacion.

El hecho de que no se encuentre una lesién grosera de la cor-
teza adrenal no implica que el funcionamiento glandular deba ser
perfecto. Gonzalez Alvarez, Orias y Sosa Gallardo, destacan que la
insuficiencia corticoadrenal podria ser secundaria a una lesién hipo-
fisaria, desde que esta glandula segrega una hormona adrenalotrépica.

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Dieta alimenticia—La dieta ha constituido, hasta hace poco,
el tratamiento exclusivo de la celiaquia.

Se han propuesto distintos regimenes, de entre los cuales se
destaca la dieta de Hass en la que la banana constituye la base y
es el Gnico alimento del primer periodo. No pasamos revista a las
demas dietas, ya muy conocidas y comentadas.

Dimos a nuestros enfermos dicta exclusiva de bananas hasta
que desaparecié la anorexia y la apatia inicial (de 12 a 14 dias).
En este sentido su efecto es “maravilloso”, como lo destaca Dubois.
No limitamos la cantidad, a los pocos’ dias de iniciado el tratamiento
los ninos llegaron a comer de 30 a 40 bananas. El apetito fué enton-
ces exagerado.

No esta definitivamente aclarado cual es el motivo real del
beneficio obtenido con la dieta de bananas. Se ha atribuido a la
naturaleza de sus hidratos de carbono, a su escaso contenido de
grasas, o a la proporcién relativamente clevada de vitamina B?, y de
otras vitaminas.

Como lo aconseja Gilmore Kerkey, excluimos la leche del ré-
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gimen alimenticio. Después de la dieta inicial agregamos manzanas
y proteinas animales (carne, clara de huevo, higado). Estabilizado
el ascenso de peso y disminuida la cantidad de las materias fecales
dimos queso, nueces y yema de huevo. Cuando sobrevino alguna
enfermedad intercurrente (sarampion, erisipela, difteria nasal) vol-
vimos a la dieta de Hass y no se presenté ningtin trastorno. Mabel
sufrié6 un periodo catastréfico, pero mejoré rapidamente puesta bajo
la dieta inicial. Dimos a beber el agua que quisieron.

Extracto hepdtico.—Parson observé que los celiacos mejoran
mas rapido con la administracién de extracto hepatico; lo atribuyé
a que actuando sobre el higado lesionado por la mala absorcién de
la glucosa, mejoraria la produccién de insulinquinasa. Rhoads vy
Miiller, y Lesné y Launay han obtenido buenos resultados con su
empleo. Schwartzer lo us6 con éxito asociado al extracto cértico-
adrenal. Dubois, cree que la eficacia del higado reside en su gran
contenido de vitamina B* (lactoflavina fosforada). En una de las
altimas reuniones de la American Pedriatic Society, May, Sisson,
Kramer y Amberg destacan los buenos resultados de la hepato-
terapia, a veces asociada al complejo vitaminico B.

La hipétesis de que el mecanismo de la celiaquia fuera la alte-
raciéon de neoglucogénesis a partir del higado, tendria un argumento
a favor en los beneficios logrados con la hepatoterapia.

Los extractos hepaticos fueron eficaces para nuestros enfermos.
Los empleamos asociados a la vitamina B.

Vitamina B*.—En la mayor parte de los alimentos se encuentra
la vitamina B® al estado de provitamina, de ser cierta la teoria de
Verzar, seria inactiva en el celiaco desde que falta la fosforilacion.
El higado y levadura la contiene fosforilada, pero para obtener bene-
ficios con la tltima deberian de ingerirse grandes cantidades. En los
preparados comerciales disponibles la lactoflavina se encuentra al
estado de provitamina; por esta razén no los usamos, reemplazan-
dolos por extractos hepaticos inyectables.

Extractos corticoadrenales.—Pareceria que establecida la etio-
patogenia corticoadrenal de la celiaquia, encontraria su confirmaciéon
més absoluta en la prueba terapéutica. No ha sido asi. Refiere Dubois
que ni Stanler ni Van Hess, Ludwing y Pockstein consiguen mejorar
a enfermos atacados de Spnee no tropical (hoy identificados con la
celiaquia), con extractos corticales. Fanconi fracasa en el celiaco.

Hay, sin embargo, observaciones positivas. Schwartzer (1939),
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refiere que un celiaco tratado con extractos cérticoadrenales y hepé-
ticos mejor6 clinicamente y aumenté de peso, cosa que no habia
conseguido hasta entonces con ninguna otra medicacién. Después del
tratamiento retiene alrededor del 60 % de las grasas ingeridas. Es
sensible que no comente el autor, analisis previos para su compa-
raci6n. Agrega Schwartzer que con extractos cérticoadrenales, Kahk
consigui6 mejorar a un enfermo con esteatorrea, que habia sido
catalogado como una caquexia hipofisaria.

No es posible aceptar sin ciertas reservas la opinién de Verzar,
de que los extractos corticoadrenales no acttan en el celiaco, pues
han sido usados en dosis muy inferiores a las empleadas en las ratas.
Algunos preparados tienen 25 unidades perro y una unidad es capaz
de mantener a 10 kilos perro, adrenalectomizado. Por otra parte,
estos extractos se han mostrado realmente eficaces en el addison, sin
llegar a dosis tan exageradas, como lo prueban las publicaciones
de Thorn, Thompson, Taylor y Hoffman y otros.

A pesar de la mejorfa clinica del aumento de peso y de la talla
de nuestras enfermas, en ambas persistia el trastorno fundamental.
Seguian eliminando grasas en las materias fecales en una proporcion
clevada y persistian los trastornos secundarios a esta eliminacién.
Dice Dubois: “La teorfa de Verzar establecida sobre un argumento
de analogia, no encuentra en la hora actual su demostracién por
ningtin hecho clinico, anatémico o terapéutico, capaz de darle caréc-
ter de autenticidad en medicina humana”. Nosotros, ante la persis-
tencia del trastorno en estas dos enfermas, quisimos comprobar si
los extractos corticoadrenales podrian mejorarlas y aportar asi una
prueba positiva a la teorfa cortical de la celiaquia. Realizamos la ex-
periencia en dos celiacos y un testigo y consté de las siguientes
etapas:

a) Dieta alimenticia conocida y constante durante todo la
prueba.

b) Tercer dia: lipemia y dosaje de grasas en heces.

c) Tercer a décimo dias: primer tratamiento con extracto
corticoadrenal total inyectable (Escatin) 5 c.c. diarios (Mabel)
3 c.c. diarios (Nilda y testigo) .

d) Undécimo dia: dosaje de grasas en heces.

e) Undécimo a 18? dias: segundo tratamiento con Escatin.

f) Décimooctavo dia: dosaje de grasas en heces, lipemia.

g) A los dos meses: nuevos dosajes de grasas en heces, antes
y después de 15 dias de tratamiento con Escatin,
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Iniciamos la prueba en un periodo en el que la enfermedad
se encontraba muy atenuada. Sin embargo, la eliminacién grasa por
las heces continuaba alta, habia marcada osteoporosis y era chata
la curva de la hiperglucemia alimenticia. Los resultados de la expe-
riencia pueden verse en el cuadro IV.

Cuabro IV.—Eliminacion de grasas y lipemia bajo la accion de extrac-
tos corticoadrenales totales

Nombre

Eliminacion de drasas

Primer tratamiento cortico
adrenal

(Rédimen constante para
cada enfermo

(en mejoria clinica)

Sedundo tratamiento Lipemia
cortico adrenal

2 meses despues

A lo.s

e A los Alos | = . A los Yo 18 dias d e

SCHINEEAD, Ui s 18¥diaspl O ZG IS5 115 SIS ariichzE tratam.
z |
S| MABEL (174 % | 7% | 36% |37 % | 32 % | 49% | 59 %
<
| NILDA | 124 % | 78% | 33% |25 % | 41 % | 37 % | 43 %
= 7 : l P ( T

TESTIGO \ 1,6 % ]' 2,6 % = - ' e [
: \

La experiencia revelo:

Absorcion de grasas—1° Bajo la accién de extracto cortico-
adrenal completo (Escatin), disminuye la eliminacion grasa en las
heces de los celiacos.

En el testigo no hay tal variacion.

2* Tanto en los celiacos como en el testigo se elevo la lipemia.

3* Dos meses mas tarde, durante los que no se hace trata-
miento, persiste normal la eliminacién grasa por las heces en los
celiacos. '

4 En la situacién anotada en (3Y) un nuevo tratamiento
corticoadrenal no produce modificaciones en los celiacos (situacion
analoga a la del testigo tratado en 1°).

Absorcion del calcio.—Concomitantemente parecié mejorar la
fijacién del calcio en los huesos en los meses que siguieron al trata-
miento cortical (Figs. 3 y 6; 15 y 16).

La explicacion es clara: el calcio no seria eliminado por el
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intestino en forma de jabones unido a los acidos grasos libres desde
que mejora la absorcién de estos Gltimos.

Absorcién de glucosa.—Un mes y medio después del dltimo
tratamiento cortical investigamos nuevamente la hiperglucemia ali-
menticia. Encontramos una curva que difiere de la normal y de
la encontrada anteriormente en los mismos enfermos.

Figura 15 Figura 16
Nilda, octubre de 1941 Nilda, octubre de 1941
Nilda Mabel
B Eaynas S Lap- oo g e RN A o | 0.96
Al tlan horal s s sk sEsmw—" LG S R S SRR = R 1.15
A las 2 horas ......... IBeliee, S o T e 1%

Hiperglucemia alimenticia. (Octubre 1941
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La cifra mas alta fué mayor que anteriormente y se presenté a
las 2 horas, en vez de la hora; quizd pudiera interpretarse esto como
una mejoria de la absorcién, aunque en forma retardada.

La mejoria del estado general y el aumento de peso y de la esta-
tura fué evidente en los meses que siguieron al tratamiento cortical
(Figs. 17 y 18).

El peso de las materias fecales se mantuvo en los limites nor-
males, 60 y 65 gr. término medio diarios; antes del tratamiento con
Escatin era de 115 y 150 gr.

Los resultados de esta experiencia confirmarian nuestros hallaz-
gos anatomopatolégicos. No existirfa en la celiaquia una alteracién
profunda de la corteza adrenal, sino que se trataria de una astenia,
una de disminucién de la capacidad para formar y almacenar la hor-
mona. Se explica asi que se atenten los trastornos por la terapéutica
cortical substitutiva y que persistiera el beneficio después de haber
estado durante un tiempo la glandula en reposo, durante el cual ha-
bria mejorado su funcionamiento y habria almacenado la hormona.

En conclusion: cualquiera que fuera el mecanismo por el que
actie la corteza adrenal, nuestros hallazgos anatomopatologicos y
la prueba terapéutica con extractos cérticoadrenales totales nos reve-

lan una participacién evidente de esta glandula en la enfermedad
celiaca.

Creemos, sin embargo, que estos hallazgos anatomopatolégicos y
las experiencias realizadas deben ser confirmados por posteriores inves-
tigaciones. Si asi sucediera habriamos adelantado mucho en el cono-
cimiento y en el tratamiento de la enfermedad de Gee-Herter.



CENTRO DE PROFILAXIS ANTI-INFECCIOSA EXTERNA
DEL HOSPITAL DE NINOS (*)

NOTA PREVIA SOBRE SUS FINALIDADES Y ORGANIZACION

POR LOS DOCTORES

FLORENCIO BAZAN G. BAYLEY BUSTAMANTE
Profesor Adjunto de Pediatria Profesor Adj. de Hig. y Med. Social
Jefe del Servicio de Infecciosas del Encargado del Centro de Profilaxis
Hospital de Ninos Antiinfec. Ext. del Hosp. de Nifos

FinaLibap.—El Centro de Profilaxis Antiinfecciosa Externa ha
sido creado para limitar la difusion en el medio familiar de las
enfermedades infecciosas que motivan la hospitalizacion de los ninos.
Debido a que la intensidad del contagio intrafamiliar incide direc-
tamente sobre el hospital, se ha instituido en €l este organismo para
llevar la profilaxis hasta el domicilio de los interesados. Lo que nos
ha decidido a ello no fueron los casos en que varios hermanos enfer-
maban al mismo tiempo, sino por el contrario, aquellos en que un
nino enfermaba algunos dias después que el otro se habia enfer-
mado. En los primeros, el hecho se explica facilmente desde que se
trata de una contaminacién simultanea de varios receptivos expues-
tos a una misma fuente de contagio; en cambio, en los segundos se
trata de sujetos que se hallan ain incubando su enfermedad en el
momento en que su hermano es hospitalizado. Otra situacion muy
frecuente es la de los nifios que se enferman cuando un hermano
suyo se reincorpora al hogar después de retirarse del hospital. Este
hecho nos llama la atencién, desde que antes de dar de alta a un
internado, se lo mantiene en la sala durante el periodo de aisla-
miento reglamentario. El concepto cada vez mas amplio del papel
que juegan los convalescientes como portadores de gérmenes, nos
permite explicar el contagio.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 30 de setiembre de 1941,
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Antecedentes—Hace tiempo que hemos sentido la necesidad de
proteger a los miembros de la familia de los hospitalizados; por
eso es que desde 1927 en que uno de nosotros (Bazan), se hizo
cargo de dos salas de Enfermedades Infecciosas, se inmuniza a
todos los familiares de los internados en ellas. Por otra parte, hace
tres anos se entrevié la posibilidad de ampliar las medidas preven-
tivas y refiriéndose a la creacién del Servicio de Profilaxis Interna,
el autor decia en su proyecto: ‘“‘este Servicio extenderd su accién
fuera del medio del hospital, entendiéndose directamente o por co-
rrespondencia con los padres del enfermo y atn con la escuela
donde concurra, realizando asi una profilaxis que proteja a los her-
manos y companeros de clase”. Después de aprobado ese proyecto
y organizada la seccién destinada a luchar contra el contagio interno,
se penso en crear otro organismo para proteger a los familiares que
habian estado expuestos al contagio con los nifios que son inter-
nados en el establecimiento.

Como lo hemos propuesto, este Centro se concreta a la aten-
cion de los casos extrahospitalarios y no sabemos que tenga simi-
lares, mientras que el Servicio de Profilaxis Interna es semejante a
otros organismos existentes en el extranjero como en el Service Special
Meédical de Prophilaxis de Debré y Blinder y el Centro de Sero-
Profilaxis del Hospital Hérold, etc.

OrcaNizACION.—Tratandose de un centro de reciente crea-
cién, no puede pretenderse que su organizacién se realice ya en
forma correcta y definitiva. Por lo pronto, es necesario conocer hasta
donde puede llegar su accién, lo que sélo la practica es capaz de
determinarlo y ademas, comprendiendo un plan muy amplio y com-
plejo resultaria arriesgado sentar normas fijas. A continuacién nos
ocuparemos de precisar la forma en que estd organizado, refirién-
donos en primer término al ptblico que concurre, luego al personal
que lo asiste y por tltimo al material con que se trabaja.

Concurrencia—Las personas atendidas en el Centro de Pro-

- filaxis Externa concurren por haber estado en contacto con los en-
fermos contagiosos que son asistidos en este Servicio, tanto en las
salas como en los consultorios. En su mayoria son miembros de la
familia, principalmente hermanos pequenos y otros menores que
conviven con el nifio. También concurren otras personas, que sin
ser “contactos” se someten a las medidas de prevencién presiona-
das por el temor de un caso reciente. Aunque estas tltimas no plan-
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teen en rigor problema alguno, nos ofrecen la oportunidad de apre-
ciar la accién de la profilaxis comparando sus resultados con los
obtenidos en los nifos expuestos.

La circunstancia de contar con una concurrencia que procede
de medios contaminados y de medios indemnes, nos resulta suma-
mente provechosa porque nos permite cotejar varios fenémenos inmu-
nologicos.

Bajo ningtn concepto son atendidos los exinternados, ni los
enfermos cuyos hermanos vigilamos, por estar destinado este Centro
exclusivamente a la asistencia de nifios sanos. Por el contrario, toda
vez que se constata el comienzo de una enfermedad infectoconta-
giosa entre alguno de los concurrentes (manifestaciones precoces o
signos de presuncion), se lo deriva inmediatamente hacia el consul-
torio respectivo, segun la forma en que estd repartida la tarea en
este Servicio.

Personal—Este Centro es atendido por un médico, una visi-
tadora de higiene y una enfermera.

El primero tiene a su cargo el examen cotidiano de los concu-
rrentes y la clasificacion de los contactos, a los efectos de indicar las
medidas preventivas que corresponde aplicar en cada uno. Ade-
mas, se ocupa de controlar la técnica empleada en los procedimien-
tos de inmunizacion.

La visitadora de higiene desempena diversas funciones: en pri-
mer término confecciona la ficha profilactica, levantando un cues-
tionario sobre muchos puntos de interés que conciernen al enfermo
y a los nifios expuestos. Con respecto al primero, constata en la
sala o en el consultorio externo respectivo, la afeccién del nino en-
fermo (diagnéstico completo: forma clinica, complicaciones, aso-
ciaciones morbidas, etc.), y anota en la ficha profilactica el nimero
de registro” correspondiente. En lo que se refiere a los contactos,
investiga principalmente la forma y el tiempo que ha durado la
exposicion con la fuente infectante. Esto es quizas el punto mas deli-
cado de su tarea, pues exige discriminar en cada caso como y cuando
ha tenido lugar el contacto de los ninos sanos con el enfermo. Por su
importancia, al iniciar la forma de llenar dicha ficha, volveremos
sobre el tema y detallaremos el modo en que procedemos para
clasificar los ninos expuestos al contagio.

La visitadora de higiene tiene una labor ardua en el reclu-
tamiento de los contactos. Esta tarea la realiza en el hospital y en
el domicilio de los enfermeros; en el primero invita a los padres a
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tracr sus nifos y demés familiares sanos a nuestro Centro. Es prin-
cipalmente cuando los padres concurren a interesarse por la salud
de sus hijos internados, que la visitadora consigue persuadirlos y
aprovecha el estado psicologico creado por la angustia del hijo
enfermo, para obtener de ellos la docilidad necesaria y conseguir que
los otros hijos aun sanos, nos sean enviados. En el domicilio la
visitadora no solo recluta contactos en la familia del enfermo, sino
entre todos los conviventes y entre aquellos que circunstancialmente
han estado expuestos. En el hogar la visitadora desempefia otras
funciones de importancia, como la de interpretar las reacciones bio-
logicas practicadas anteriormente, cuando las personas citadas no
han concurrido al Centro en la fecha indicada. Por la misma razén
completa en el domicilio las vacunaciones seriadas que exigen ser
aplicadas en intervalos regulares.

En el domicilio de los enfermos la visitadora verifica los datos
sociales suministrados, especialmente los que atafien a las condi-
cicnes de la vivienda y controla las medidas de profilaxis prescriptas
en los casos en que los nifios contagiosos no han sido internados.

La enfermera del Centro tiene a su cargo la practica de la
inmunizacién y de las intradermorreacciones de receptividad bajo
el control de la visitadera. También se ocupa de la recoleccién de los
exudados y secreciones en las mismas condiciones que las otras tareas;
ademas, se encarga de la esterilizacién y conservacién del material
empleado.

Material -—No nos detendremos a considerar el material para
uso médico, por ser conocido, ya que no difiere del empleado en
los demas consultorios; en cambio, nos ocuparemos del material para
fines administrativos dadas sus caracteristicas. Dentro de éste des-
cribiremos en primer término la “ficha profilactica” por ser uno
de los puntales de la organizacién del Centro.

El anverso de la ficha estd dividido en dos partes: la superior
destinada al enfermo y la inferior a sus contactos. En la primera,
ademas de los datos personales, se detalla la fecha y forma de ini-
ciacion de la enfermedad actual y las condiciones de la vivienda de
los nifios. Establecemos con la mayor precisién posible el momento
en que se han presentado los prédromos de la afeccién para poder
delimitar el periodo de contagiosidad de la enfermedad y luego, de
acuerdo al tiempo y forma de exposicién de los contactos, tomar las
medidas prefilacticas que resulten més oportunas en cada caso. Con
respecto a las condiciones de la vivienda, la experiencia nos ha ense-
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fiado que la forma maés practica de clasificarlos es la puntualizada
en la ficha: 1? Ntmero de familias que ocupan la casa donde vive
el nifio. 2° Numero de habitaciones ocupadas por la familia del
mismo. 3° Namero de miembros de la familia que conviven con
el enfermo. Para los casos en que el nifio no vive con sus padres,
sino que se encuentra internado en alguna institucién (escuela,
asilo, colonia, etc.), se ha dejado al pie de la ficha un lugar en
blanco en el que puede detallarse ampliamente las condiciones del
establecimiento. Por otra parte, al indicar los datos personales se
ha previsto ya esta situaciéon y en un renglén especial se especifica
el lugar de donde proviene el enfermo (Procedencia: domicilio de
sus padres o tutores, de sus patrén o empleador, de las institucio-
nes, ete.).

La parte inferior de la ficha esta destinada a los contactos del

-enfermo; ademas de los datos personales, se establece la forma en que
han estado expuestos y el tiempo que ha durado la exposiciéon. Con
respecto a la primera, cabe distinguir varias situaciones, segin se
trate de los que han tenido un contacto circunstancial, o reiterado,
o persistente, es decir, respectivamente, a los que han tenido un solo
contacto, a los que han frecuentado el medio infectante, ya sea con-
viviendo en la misma casa o concurriendo asiduamente a la habita-
ci6n del enfermo, y a los que han ocupado la misma pieza o han
dormido en la misma cama del nifio. Se comprende que la posibi-
lidad del contagio es progresivamente mayor para cada una de dichas
situaciones en el orden mencionado. Préacticamente resolvemos los
casos puntualizados asi: contacto ocasional, en la misma casa. en
la misma habitacién, en la misma cama.

Para calcular el tiempo de exposicién, se tiene en cuenta la
duracién del contacto de los nifios sanos con el enfermo, tinicamente
durante los dias del periodo de contagiosidad.

Podria parecer redundante que entre los datos personales haga-
mos figurar el domicilio de cada contacto; sin embargo, esto consti-
tuye una exigencia impuesta por la practica, pues es frecuente que
muchos de los que han estado expuestos, aun familiares, no vivan
en el mismo domicilio.

En el reverso de la ficha profilactica se detallan los resultados
de los cultivos de exudados y secreciones (fecha y nimero del pro-
tocolo), y de las dermorrecciones de receptividad. Luego figuran los
procedimientos de inmunizacién (vacunas, sueros, globulinas pla-
centarias, hemoterapias, etc.), y por ultimo queda un lugar en
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blanco para indicar la evolucién ulterior de cada nifio. Si éste enfer-
ma e ingresa al Servicio, se anota el niimero de su historia clinica
en un lugar que se ha reservado en la ficha. Para ahorrar espacio,
no indicamos en este lado de la ficha el nombre del contacto, sino
que lo indicamos con un nimero de orden que corresponde al homé-
nimo colocado en el anverso de la misma.

Ademas del fichero se llevan dos libros: en uno (Registro), se
anotan diariamente los nifios internados y los asistidos en los Con-
sultorios Externos del Servicio, con sus respectivos diagnésticos. La
visitadora de higiene averigua si cada uno de ellos ha tenido con-
tacto con otros ninos, si éstos dltimos han sido citados al Centro, y
si no han concurrido, establece la causa. Todos esos datos quedan
asentados en el Registro. En el otro libro (Indice), se incriben por
orden alfabético todos los nifios asistidos en el Centro con el nimero
correspondiente de ficha profilactica en que figuran.

En una agenda-calendario se anota el nombre y el domicilio
de los nifios que deben volver en una fecha fija; si llegado ese dia
el contacto no se presenta, la visitadora concurre a su domicilio para
evitar las deserciones, completando de esta manera las inmuniza-
ciones seriadas y continuando la vigilancia.

Citaremos por tltimo, entre el material administrativo, los cer-
tificados de inmunizacién que otorgamos; éstos son iguales a los
extendidos por otras reparticiones sanitarias. Estin confeccionados
de tal modo que en el momento de entregarlos a los interesados se
les divide en dos partes, una de los cuales queda en nuestro poder.
Con éstas formamos otro fichero que difiere del que mencionamos
anteriormente en que el Gltimo figuran a nombre de los contactos
mientras que el de las fichas profilacticas es colectivo y estd a nom-
bre de los enfermos.

InporTANCIA.—Dado el caracter de esta comunicacién, que s6lo
tiene por finalidad informar sobre los propésitos que persigue este
Centro, no entraremos a describir los procedimientos de prevencién
que utilizamos para limitar la difusién de las enfermedades infecto-
contagiosas en el medio familiar. Estos seran motivo de un trabajo
posterior. Por ahora daremos algunas cifras para que pueda apre-
ciarse la labor realizada en los diez y ocho primeros meses de fun-
cionamiento.

Durante este tiempo se han atendido 1.504 contactos; de éstos,
a 1.171 se les ha practicado la reaccién de Schick y a 554 la reac-
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cion de Dick. Se han inmunizado activamente contra la difteria
(T. P. A.) a 821, contra la escarlatina (A. E. y T. E. P.), a 331,
contra la coqueluche a 16, se ha practicado maternohemoterapia
a 17 y, como preventivo, se ha inoculado antitoxina diftérica a 41
y suero antiescarlatinoso a 11 contactos. De las 1.504 personas ex-
puestas que concurrieron a nuestro Centro, 26 enfermaron de dif-
teria y 23 de escarlatina; de los primeros la mayoria contrajeron su
afeccién durante los primeros dias de su concurrencia al Centro y
de los tltimos, varios enfermaron cuando se reintegraban al hogar
los exinternados. Hacemos notar que no hemos comprendido en
estas cifras algunos casos donde los nifios citados se encontraban ya
enfermos al ser examinados el primer dia, por estar su asistencia
fuera de nuestro radio de accién. A continuacién detallamos las
observaciones correspondientes a los contactos que enfermaron du-
rante su concurrencia al Centro, porque las consideramos ilustrativas.

Frcua n® 91.—Julia M. S., 9 afios. Enferma el 18 de julio de
1939. Se hospitaliza el dia 19 (R. G. 373). Angina diftérica comun.
Seroterapia 100.00 U. A. Alta 28 de julio.

C. n’ 4—Marta Luisa, 11 afos. Ha ocupado la misma habita-
cién de la anterior durante las primeras 24 horas de su enfermedad.
Concurre al Centro de Profilaxis el 19 de julio, garganta libre. El dia
22 presenta exudado en vias de organizacién sobre ambas amigdalas
(cultivo positivo). Se le inyectan 10.000 U. A. El dia 24 como el exu-
dado contintia extendiéndose, se le hospitaliza (R. G. n® 395). Suero-
terapia: 50.000 U. A. Angina diftérica comin. Alta: 1° de agosto.

C. n* 2.—Balbina Elena S. 6 afos. Ha compartido la cama de su
hermana Julia M. S. durante ¢l primer dia de la enfermedad. El 19
de julio concurre al Centro, donde no se constata nada de particular
en sus fauces; el 21 se le inyecta 1 c.c. de Toxoide Precipitado Acti-
vado (D. N. H.); el dia 28 presenta exudado pseudomembranoso que
cubre la mitad de la superficie de las tonsilas, por lo que se le aplican
30.000 U. A. El dia 29 de julio, dado el cardcter progresivo de las
pseudomembranas, se la interna (R. G. n® 423). Sueroterapia 30.000
U. A. Angina difterina com@n. Alta: 5 de agosto.

C. n* I.—Elba Amanda S.; 5 anos. Ha tenido la misma forma y
tiempo de exposicién al contagio que la anterior. El 20 de julio con-
curre al Centro por primera vez y se le practica la inmunizacion activa
(T. P. A.); el dia 26 presenta exudado tipico que cubre totalmente
ambas amigdalas; por lo que se le inyectan 50.000 U. A. El dia 29
como no se aprecia una declinacién franca del proceso faringeo, se le
interna (R. G. n® 428). Sueroterapia 50.000 U. A. Angina diftérica
comin, Alta: 5 de agosto.
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Los demds miembros de la familia (6), y otras personas que habi-
tan el mismo domicilio no enfermaron.

Ficua n 31.—Rafael Della P., 2 afios. Enferma el dia 14 de julio
de 1939. Se hospitaliza el dia 18 (R. G. n® 372). Angina diftérica grave
(Adenitis cervical). Sueroterapia 200.000 U. A. Alta: 18 de agosto.

C. n’ 1.—Juan Della P., 5 afios. Ha estado en contacto con su
hermano enfermo durante 5 dias ocupando la misma habitacién. Con-
curre al Centro el dia 19 de julio, donde se le practica la dermorreac-
ci6on de Schick. Al dia siguiente presenta exudado faringeo en orga-
nizacién, por lo que se lo hospitaliza (R. G. n® 380). Angina diftérica
comiin. Sueroterapia 150.000 U. A. Alta: 3 de agosto.

Los otros miembros de la familia (5), que convivieron con Rafael
Della O., no enfermaron.

Ficua n? 73.—Lucia M., 10 afios. Enferma el 6 de agosto, pero
s6lo 5 dias después recibe asistencia médica. Se interna el 11 de agosto
(R. G. n® 490). Angina diftérica maligna. Sueroterapia: 260.000 U. A.
Fallece al dia siguiente.

C. n’ I—Irene M., 11 afios. Ha estado en contacto con su her-
mana enferma durante 6 dias, ocupando la misma habitacién. Con-
curre al Centro el dia 12 de agosto y se le inyecta 1 c.c. de T. P. A.
El dia 14 presenta la mucosa faringea muy congestionada, por lo que
se le inyecta 25.000 U. A, el dia 16 aparece un exudado bilateral cir-
cunscripto a las tonsilas, aplicindosele entonces 20.000, el dia siguiente
50.000 y el 18 de agosto, 30.000 U. A., con lo que se desprenden inte-
gramente las pseudomembranas el dia 20.

C.n"2yC. n"4—Clara M. y Jorge M., 9 y 2 anos. Han estado
expuestos al contagio de Lucia M. en idénticas condiciones que la
anterior y ademés han ocupado la misma habitacién que Irene durante
la enfermedad de ésta (6 dias). Concurren al Centro el dia 12 de
agosto, se les practica la reaccién de Schick (que resulté positiva), y
se les inmuniza con T. P. A. El dia 21 de septiembre enferman y con-
curren el 23, constatindose pequefias pseudomembranas faringeas bila-
terales, por lo que se les administran 30.000 U. A. a cada uno. Angina
diftérica comtn. Alta de ambos: 5 de octubre.

Los demas familiares (8), y otras personas que convivian con el
enfermo, no contrajeron difteria.

Ficma n® 98.—Manuel U., 6 afios. Enferma el 19 de agosto de
1939. Se hospitaliza el dia 28 (R. G. n® 569). Angina diftérica comun.
Sueroterapia: 250.000 U. A. Alta: 18 de septiembre.

C. n* I.—Inocencio U., 2 1/2 afios. Ha ocupado la misma habi-
tacién de su hermano durante 9 dias de enfermedad. Concurre al Cen-
tro el dia 29 de agosto, no constatindose nada anormal: se lo inmu-
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niza con T. P. A. (1 c.c.). El dia 31 presenta exudado faringeo unila-
teral, por lo que se le inyectan 50.000 U. A., evolucionando como una
angina diftérica comin en pocos dias.

Los demas miembros de la familia (4), y otros vecinos de la casa
de departamentos en que vivia, no enfermaron.

Ficua n® 190.—Angel M., 5 afios. Enferma el 22 de enero de 1940,
se interna el dia 23 (R. G. n? 1250). Angina diftérica comtn. Suerote-
rapia: 100.000 U. A. Alta: 30 de enero.

C. n* I.—]Juan Carlos M.,2 1/2 afios. Ha ocupado la misma habi-
taciéon durante dos dias de la enfermedad de su hermano. Concurre
al Centro el dia 24, se lo inmuniza (T. P. A.) y se lo contintia obser-
vando hasta el 27, fecha en que presenta exudado en ambas tonsilas, por
lo que se le inyecta 40.000 de U. A., que bastan para dominar la afec-
cién, pues el 29 la garganta se encuentra libre.

Los demés familiares permanecieron indemnes.

Frcua n® 208.—Francisco M., 14 anos. Enferma el 10 de febrero
de 1940, ingresa al hospital el dia 12 (R. G. n® 1311). Escarlatina y
angina diftérica comun. Sueroterapia: 200.000 U. A. Alta: 2 de marzo.

C. n” I.—Horacio R., 1 afio. Habita en una pieza contigua al an-
terior, pero ha estado durante 2 dias en contacto con él. Concurre al
Centro el 14 de febrero y se le inmuniza contra la difteria (T. P. A.) y
escarlatina 1/2 c.c. Anatoxina escarlatinosa (D. N. H.). Se le con-
tinda observando hasta el 25 de febrero, fecha en que enferma con
angina diftérica comin que cura con 20.000 U. A. solamente.

Ni los familiares (4), ni otros vecinos contrajeron ninguna de
las dos afecciones.

Ficua n® 194.—Alicia H. M., 5 anos. Enferma el 19 de enero de
1940. Se hospitaliza el dia 25 (R. G. n* 1259). Angina diftérica grave
y crup. Sueroterapia: 200.000 U. A. Alta: 8 de febrero.

C. n* I—Juan Carlos M., 4 anos. Ha estado en contacto con su
hermano enfermo, compartiendo la misma cama durante 24 horas vy
ocupando la misma habitacién durante 6 dias. Concurre al Centro el
26 de enero de 1940, previa reaccién de Schick, se lo inmuniza con
1 c.c. de T. P. A. el 27, pues su garganta no revela nada anormal;
pero al dia siguiente presenta en las criptas amigdalinas, exudado en
organizacion, ademds de erosiones subnasales y temperatura moderada
(37.8). Entonces se le inyectan 10.000 U. A.; el dia 29 desaparecen
las erosiones subnasales y su mucosa faringea se muestra libre.

Los demas familiares (4), y otras personas que conviven con estos
ninos no enfermaron.

Freua n® 305.—Elias Faustina G., 10 afos. Enferma el 22 de junio
de 1940. Se hospitaliza el dia 25 (R. G. n®* 1760). Angina diftérica
grave. Sueroterapia: 150.000 U. A. Alta: 15 de julio.
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C. n" 5.—Alfredo G., 48 anos. Padre del anterior, no presenta nada
de particular en los primeros dias de la enfermedad de su hijo, pero
el 13 de julio, sin acusar trastornos generales, el examen faringeo denota
la presencia de una pseudomembrana que cubre toda la amigdala iz-
quierda, se le inyecta entonces 50.000 U. A. y dos dias después se des-
prende el exudado faringeo.

Un hermano (5 afos), de Elias Faustino G., ha ocupado la misma
habitacién durante 4 dias de la enfermedad de éste. Concurre al Centro
el 26 de julio, sin acusar trastornos generales, pero el examen descubre
un exudado lacunar en ambas amigdalas, por lo que se le inyectan
20.000 U. A., al dia siguiente (lectura del Schick positivo), a pesar de
que el exudado se ha reducido a las criptas, se le administra otra dosis
andloga de suero: el 1° de julio: fauces libres.

Otros dos hermanos (C. n® 2: 1 1/2 ano y C. n® 1: 8 afios), que
han estado expuestos al contagio en las mismas condiciones que el ante-
rior, reciben 5.000 y 20.000 U. A. respectivamente como preventivo,
¢l 28 de junio, ademas de 1 c.c. de T. P. A.; y permanecieron indemnes.

Ficria n* 312.—Sixto Segundo J., 14 afnos. Enferma el 23 de junio
de 1940, se hospitaliza el dia 28 (R. G. n* 1474). Angina diftérica
grave (tipo invasora del drbol traqueobrénquico). Sueroterapia: 50.000
U. A. Alta: 15 de julio.

C. n? I.—Carlos A. J., 8 afos. Ha compartido la misma cama del
anterior durante 5 dias. Concurre al Centro el 1¢ de julio, se le inmu-
niza (dosis T. P. A.), el dia 3 presenta erosiones en el orificio nasal
anterior derecho, exudado de las criptas amigdalinas y en el polo supe-
rior de la tonsila derecha se constata una pequefia pseudomembrana,
ademas se queja de difteria y acusa 37.3". Se le inyectan 40.000 U. A.
Dos dias después cesan todos los trastornos.

C. n” 2—Maria Mabel J., 9 afios. Ha ocupado la misma habi-
tacién que Sixto A. durante los cinco primeros dias de la enfermedad
de éste. Concurre al Centro el 12 de julio y se le inmuniza como a su
hermano Carlos. El dia 2 presenta exudado faringeo en vias de orga-
nizacién y adenitis submaxilar, por lo que se le inyectan 30.000 U. A.:
el dia 4 las pseudomembranas cubren integramente ambas amigdalas,
aplicandosele entonces 50.000 y el dia 6, 20.000 U. A. El 8 de julio:
garganta libre.

El 7 de agosto se aplica a estos dos nifios una segunda dosis de
T. P. A. y el 14 de octubre se constata que la reaccién de Schick sc
ha vuelto negativa.

Ficua n® 317.—Ratl Casiano O., 9 afos. Enferma el 2 de julio
de 1940, se interna el dia 4 (R. G. n® 1794), y fallece al dia siguiente.
Angina diftérica maligna. Sueroterapia: 165.000 U. A.

C. n* 2—FElena J. O., 5 afios. Ha compartido la misma cama de
su hermano durante el primer dia de su enfermedad. Concurre al Cen-
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tro el 5 de julio y se le-inmuniza (1 c.c. de T. P. A.); se le contintia
observando hasta el dia 13, fecha en que sufre cefaleas y temperatura
y el 14 presenta exudado faringeo, por lo que se le inyectan 30.000 U. A.
y se le hospitaliza (R. G. n® 1840). Angina diftérica com@n. Suerote-
rapia: 60.000 U. A. Alta: 21 de julio.

C. n” 1.—Justo A. O., 11 afos. Se ha encontrado expuesto al con-
tagio en las mismas condiciones que la anterior. Concurre al Centro
el 5 de julio, se lo inmuniza en la misma forma; el dia 15 acusa 37.8°
axilar y presenta garganta roja, por lo que se le inyectan 10.000 U. A.:
48 horas después cesan todos los trastornos.

Los demas familiares (5), y otras personas que conviven con estos
ninos, no enfermaron.

Ficaa n® 404.—Emilia E. R., 2 afnos. Enferma el 12 de septiembre
de 1940. Se hospitaliza el dia 14 (R. G. n® 2104). Sueroterapia: 100.000
U. A, fallece el 21 del mismo mes. Crup-bronconeumonia.

C. n’ I —Maria E. R., 5 afos. Ha compartido la misma habitacién
que la anterior durante los dos primeros dias de la enfermedad. Con-
curre al Centro el 17 de septiembre, se lo inmuniza (T. P. A.) ese mismo
dia y se le practica la reaccién de Schick, que resulta positiva. Se le
contintia observando y el 21 presenta exudado amigdalino tipico bila-
teral, por lo que se le inyectan 40.000 U. A. Durante los dias siguien-
tes, todos los trastornos retroceden paulatinamente.

Otros familiares y algunos contactos que concurrieron al Centro,
no enfermaron.

Ficaa n® 412.—Carlos Antonio N., 5 afios. Enferma el 16 de sep-
tiembre de 1940. Se hospitaliza el 18 (R. G. n* 2121). Angina diftérica
grave. Sueroterapia: 100.000 U. A. Alta: 3 de octubre.

C. n* 1.—Maria Luisa N., 8 afios. Ha ocupado la misma habi-
tacion que su hermano durante 3 dias de la enfermedad. Concurre al
Centro el dia 24, se le practica la reaccién de Schick, que resulta posi-
tiva y se le inmuniza (T. P. A.) El 26 de septiembre, acusa tempe-
ratura elevada y presenta pseudomembranas en ambas tonsilas, por lo
que se le inyectan 40.000 U. A. Al dia siguiente, como el exudado mues-
tra tendencia a extenderse, se la interna (R. G. n® 2153). Angina dif- -
térica grave. Sueroterapia: 120.000 U. A. Alta: 22 de octubre.

Otros tres hermanos de corta edad, que resultaron Schick positivo,
no enfermaron.

Frecua n® 416.—Alba R., 1 afio. Enferma el 21 de septiembre de
1940, sin recibir asistencia médica hasta el dia 24; se hospitaliza el 26
(R. G. n* 2148). Angina diftérica grave. Sueroterapia: 100.000 U. A.
Alta: 8 de noviembre,

™

C. n" 1.-—Celia R., 6 afios. Ha compartido la misma cama de su
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hermana hasta que ésta fué internada. Concurre al Centro el 27 de
septiembre; se le inmuniza (T. P. A.) y se le practica la intradermo-
rreaccion que resulta positiva. Al dia siguiente acusa temperatura (38?)
y disfagia y presenta una pequefia pseudomembrana en la amigdala
derecha, por lo que se hospitaliza (R. G. n® 2159). Angina diftérica
comun. Sueroterapia: 50.000 U. A. Alta: 11 de octubre.

Ficua n® 400.— Bruno 1., 8 afios. Enferma el 10 de septiembre de
1940, no recibe suero hasta el dia 14: se hospitaliza el 15 (R. G. 2105)

y fallece el 20. Angina diftérica maligna (forma hemorrdgica). Suero-
terapia: 150.000 U. A.

C. n? 3.—Carolina A. de I., 36 anos. Madre del nifio enfermo; ha
ocupado la misma habitacién durante 5 dias. Concurre al Centro el
dia 18 y se le practica la reaccién de Schick que resulta combinada. El
dia 17 presenta exudado amigdalino circunscripto bilateral, por lo que
se le inyectan 40.000 U. A. El 19 las pscudomembranas se han despren-
dido totalmente.

Un hermano del enfermito (C. n* 1), que ha compartido la misma
cama durante 5 dias, no enferma y se muestra Schick negativo; ha sido
vacunado 7 afios antes con Anatoxina Ramoén.

Los demas familiares y otras personas que han tenido contacto con
Bruno 1., no contrajeron difteria.

Ficua n® 452.—Jorge J. G., 8 anos. Enferma el 28 de octubre de
1940, se hospitaliza el dia 29 (R. G. n® 2279). Crup. Sueroterapia:
50.000 U. A. Alta: 8 de noviembre.

C. n” 3—Elsa E. G.,5 anos. Ha ocupado la misma habitacién del an-
terior durante 5 dias de la enfermedad. Concurre al Centro al 30 de
octubre, se le practica la intradermorreaccién y resulta positiva. A pesar
de haber sido vacunado (T. P. A.), el 29 de abril de 1939, el dia 31
de octubre presenta exudado en organizacién en ambas tonsilas, por lo
que se le inyectan 40.000 U. A. El 2 de noviembre se aprecia una acen-
tuada mejoria.

Otros dos miembros de la familia (C. n® 1: 16 afios y C. n 2:
24 anos), que eran Schick positivos, no enfermaron.

Ficua n® 461.—Jorge C., 2 1/2 afios. Enferma el dia 3 de no-
viembrede 1940, se interna el dia 4 (R. G. n® 2314), y fallece al dia
siguiente. Angina diftérica maligna. Sueroterapia: 120.000 U. A.

C. n* ].—Néstor C., 5 afios. Ha compartido la misma cama del
anterior durante 2 dias. Concurre al Centro el dia 6 de noviembre. Ha
sido inmunizado (T. P. A.) en el mes de junio de ese afio, y el examen
faringeo no denota nada anormal hasta el dia 8, fecha en que presenta
exudado disperso en ambas amigdalas, por lo que se le inyecta 40.000
U. A. El dia 15 la garganta se halla libre.
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Otras personas (10), que habian estado expuestas, de las cuales
3 eran Schick positivo, no enfermaron.

Fieua n® 469.—Elena A. L., 4 anos. Enferma el 14 de noviembre
de 1940, se interna el 16 (R. G. n* 2358). Crup. Sueroterapia: 80.000
U. A. Alta: 28 de noviembre.

C. n* 1.—Consuelo L., 15 afos. Ha compartido la misma cama
durante 48 horas. Concurre al Centro el dia 18 (Schick positivo (T. P.
A.: 1 c.c.) y entonces no sc constata nada anormal. El 19 se aprecia
en la amigdala derecha un exudado en organizacién y se le inyecta
40.000 U. A. Al dia siguientc aparece una pseudomembrana sobre la
otra tonsila, por lo que se le administra 60.000 U. A. El 25 de noviem-
bre : fauces libres.

Otros dos familiares, Schick positivos, uno de los cuales (C. n® 2:
10 anos), ha compartido la misma cama durante 2 dias y el otro (C.
n® 4: 24 anos), ha ocupado la misma habitacién durante igual tiempo,
no contrajeron difteria.

Ficaa n* 473.—Diamecla de M., 4 anos. Enferma ¢l 18 de no-
viembre de 1940. Se hospitaliza el 20 (R. G. n* 2367). Angina difté-
rica grave y paralisis postdiftérica. Sueroterapia: 100.000 U. A. Alta:
31 de enero de 1941.

C. n* I.—Catalina L. de De M., 29 anos. Madre de la anterior,
ha ocupado la misma habitacién durante 2 dias de la enfermedad.
Concurre al Centro el 22 de noviembre se le practica la intradermo-
rreacciéon y como resulta positiva, se le inmuniza (T. P. A.: primera
dosis), el dia 25, el 27 presenta 39.2°, astenia acentuada, disfagia, cefa-
leas y se observan pseudomembranas en ambas amigdalas, por lo que
se le inyectan 40.000 U. A. Se interna en el Hospital Muniz. El 15
de enero de 1941 se le aplica la segunda dosis de T. P. A.

Ficua n® 492 —Maria y Agustin R., 8 y 4 anos. Enferman el 15
de diciembre de 1940, y se internan el mismo dia (R. G. n® 2454 y 943"\
Angina diftérica grave y comin. Sueroterapia: 100.000 y 50. 000 U.
Alta: 8 de enero de 1941 y 29 de diciembre de 1940, wxpectnamentn

C. n? 2.—Luisa R., 6 anos. Ha ocupado la misma habitaciéon que
su madre, que se encuentra enferma con angina diftérica desde el dia
12 de diciembre, durante 4 dias. Concurre al Centro ¢l 17; se le prac-
tica la reaccién de Schick (que resulta positiva), y se inmuniza (T.
P. A.). El 19 presenta sobre la amigdala derecha exudado circuns-
cripto y se constata 37.3%, por lo que se administran 40.000 U. A. Al
dia siguiente, como el estado no se ha modificado, se le inyectan otras
40.000 U. A. y el 21, 20.000 U. A. mas. El 23, la garganta se encuentra
libre.

Otros 4 miembros de la familia que resultaron Schick positivos,
no cnfermaron.
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Ficua n® 431.—Maria Leopolda F., 2 afios. Enferma el 1° de oc-
tubre de 1940, se hospitaliza el dia 9 (R. G. n? 2205). Crup. Suerote-
rapia: 60.000 U. A. Alta: 6 de noviembre.

C. n* 2—Dora 8., 6 afios. Ha ocupado la misma habitacién que
la precedente durante 8 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el
10 de noviembre: se la inmuniza (T. P. A.) y se la continta obser-
vando hasta el 4 de diciembre, fecha en que presenta abundante exu-
dado amigdalino bilateral, por lo que se le administra entonces 40.000
U. A. El dia 9 sus fauces se hallan libres.

Otra hermana de 12 afios, ha estado expuesta al contagio en las
mismas condiciones que la anterior, pero habia sido inmunizada contra
la difteria (T. P. A.) en 1939. Concurre al Centro el 10 de octubre
y el examen descubre una pseudomembrana en la tonsila izquierda,
acompanada de adenopatia submaxilar. Se le inyecta entonces 30.000
U. A. y dos dias después la garganta se halla libre.

Ficua n® 166.—Francisco O., 8 afios. Enferma el 10 de diciembre
de 1939. Ingresa al hospital el dia 11 (R. G. n° 1088). Escarlatina.
Varicela. Alta: 10 de enero de 1940.

C. n” 1—Agustin Q., 7 afios. Ha compartido la misma cama del
anterior durante el primer dia de la enfermedad. Concurre al Centro
el 12 de diciembre y se le inocula 1/2 c¢.c. de anatoxina escarlatinosa
(D. N. H.). El 23 enferma y se interna el 24 (R. G. n? 1144). Escar-
latina. Varicela. Sarampién. Alta: 20 de enero.

Ficua n* 140.—Marta M., 12 afios. Enferma el 10 de noviembre
de 1939. Se hospitaliza en grave estado el dia 12 (R. G. n® 928). Escar-
latina maligna. Tratamiento especifico: 120 c.c. de suero de convales.
ciente. Fallece el dia 13.

C. n* 1. —Haydée ]J. M., 7 afios. Ha ocupado la misma habitacién del
precedente durante 2 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el
dia 15 de noviembre. Se la inmuniza (A. E.) y se le practica la reac-
cién de Dick, que resulta positiva. Se le continta observando hasta el
dia 19, fecha en que enferma y se la interna (R. G. n® 1124). Escar-
latina comin. Alta: 26 de diciembre.

Otra hermana de 10 afios (C. n® 2), también Dick positiva, que
ha estado expuesta al contagio en analogas condiciones, no enferma.

Ficua n® 143.—Maria y Julia M., 12 y 7 afios. Enferman el 9
de noviembre de 1939. Se hospitalizan el dia 13 (R. G. n? 933 y 934,
respectivamente. Escarlatina comin. Alta de ambas: 14 de diciembre.

C. n’ I-—Ana M., 9 afos. Ha ocupado la misma habitacién de
la anterior durante 4 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el 15
de noviembre. Se le practica la reaccién de Dick y como resulta posi-
tiva, se la inmuniza 1/2 c.c. (A. E.). Se la contintia observando y el
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dia 20 enferma y se interna (R. G. n?® 971). Escarlatina comun. Alta:
17 de diciembre.

Otros miembros de la familia (9), y algunos contactos, Dick posi-
tivos, no enfermaron.

Ficua n® 132—Inocencia y Carmen Nélida A., 3 y 5 afios. Enfer-
man el 1° y 3 de noviembre de 1939, se hospitalizan el 3 y el 4 (R. G.
n® 891 y 894, respectivamente). Escarlatina comtn. Alta de ambas: 6
de diciembre.

C. n? 1—Isabel D. A, 7 afios. Ha compartido la cama de la pri-
mera durante 2 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el 4 de
noviembre. Se le practica la intradermorreacciéon y como resulta posi-
tiva, se inicia la inmunizacién activa (A. E. el 5: 1/2c.c.;el 18: 1 c.c.,
y el 2 de diciembre, 2 c.c.). El 15 de diciembre enferma y se le interna
(R. G. n® 1113). Escarlatina. Difteria. Alta: 17 de enero de 1940.

Los padres de estas ninas resultan Dick negativos.

Ficaa n® 121.—Angel C., 10 afos. Enferma el 9 de octubre de
1939, ingresa al hospital el dia 14 (R. G. n® 802). Escarlatina comun.
Otitis media supurada. Alta: 11 de noviembre.

C. n° 2—Juan Carlos C., 6 anos. Ha compartido la misma cama
del anterior durante 5 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el
18 de octubre, se le practica la prueba de Dick y como resulta positiva,
se le inocula 1/2 c.c. A. E. Se lo contintia observando, pero el dia
19 enferma y se hospitaliza el 22 de octubre (R. G. n® 839). Escarlatina
comtin. Alta: 15 de noviembre.

Q

Otros dos familiares Dick positivos (C. n® 1: 6 anos y C. n? 3:
3 afios), no enferman y completan la inmunizacién seriada.

FicuA n® 37—Eduardo E., 4 afios. Enferma el 30 de agosto de
1939, se interna el 1° de septiembre (R. G. n® 587). Escarlatina comun.
Varicela. Alta: 2 de octubre.

C. n° 1.—Heéctor E. E., 6 afos. Ha ocupado la misma habitacion
durante 2 dias de la enfermedad del anterior. Concurre al Centro el
2 de septiembre, se le practica la intradermorreaccién y como resulta
positiva, se comienza la inmunizacién (A. E.) el dia 3. Se lo continua
observando y el dia 6 enferma, por lo que es hospitalizado (R. G. n? 619).
Escarlatina com@n. Varicela. Alta: 12 de octubre.

La madre (C. n® 3), y otro hermano (C. n® 2), resultan Dick
negativos.

Ficua n® 116.—Miguel P., 8 afios. Enferma el 30 de septiembre
de 1939, se interna ¢l 5 de octubre (R. G. n® 761). Escarlatina comun,
Varicela, Alta: 31 de octubre,
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C. n” 3.—Haydée P., 7 afios. Ha ocupado la misma habitacién
durante 5 dias de la enfermedad del precedente. Concurre al Centro
cl dia 6 de octubre y se le practica la reaccién de Dick, que resulta
luego positiva; pero al dia siguiente enferma y se hospitaliza (RN G
n® 766). Escarlatina comin. Varicela. Alta: 31 de octubre.

Otras dos hermanas (C. n® 1: 8 afios y C. n® 2: 9 anos), Dick
positivos, no enfermaron.

Ficma n® 85.—Margarita S., 4 anos. Enferma el 12 de agosto de
1939. Se interna el dia 14 (R. G. n® 507). Escarlatina comtn. Varicela.
Alta: 16 de septiembre.

C. n’ 1.—Manuela S., 3 afios. Ha compartido la misma cama du-
rante 2 dias de la enfermedad de la anterior. Concurre al Centro el
16 de agosto, donde previa reaccién de Dick positiva, se le inmuniza
(A. E.: 1/2 c.c. el 17 de agosto; 1 c.c. el dia 4 de septiembre y 2
c.c. el dia 14). El 24 del mismo mes enferma de escarlatina, desarro-
llando una forma frusta.

Entre las alumnas de la escuela piblica donde se domiciliaban
estos nifios, no se denuncié ningtin caso de escarlatina.

Ficra n® 183 —Lucrecia y Ana S., 11 y 7 afios. Enferman el 1 de
enero de 1940, se hospitalizan el dia 4 (R. G. n? 1179 y 1180, respecti-
vamente). Escarlatina comtn. Alta de ambas: 1° de febrero.

C. n’ I—Ramén S., 8 afos. Ha compartido la misma cama du-
rante 4 dias de la enfermedad de las anteriores. Concurre al Centro
el 5 de enero, previa reaccién de Dick (positiva), se la inmuniza A. E.
1/2 c.c. el dia 6; 1 c.c. el dia 20 y 2 c.c. el 3 de febrero. Se le
continfia observando hasta el dia 6 de febrero, fecha en que enferma y
se le interna (R. G. n® 1290). Escarlatina comtn. Alta: 8 de marzq.

Otra nina de 2 anos y medio (C. n? 2), que convive con las pre-
cedentes, también Dick positiva, fué inmunizada en la misma fecha y
no enfermé.

FicuA n® 203.—Aida y Norberto B., 9 y 7 afios. Enferman el 3
y el 8 de febrero de 1940. Se internan el 7 y el 8 del mismo mes (R. G.
n 1296 y 1299), respectivamente. Escarlatina comin. Alta de ambos:
5 de marzo.

C. n° 1.—Nélida B., 14 afios. Ha estado expuesta al contagio du-
rante 4 dias de la enfermedad de Aida B. Concurre al Centro ol 8 de
febrero y se le inocula entonces 1/2 c.c. y el dia 22: 1 c.c. de A. E.
Se la contintia observando hasta el 4 de marzo, fecha en que enferma.
Escarlatina comtn.

Otros 3 hermanos (C. n® 2: 11 afios, C. n® 4: 6 afios y C. n°® 5:
4 meses), que recibieron la inmunizacién seriada completa, no enfer-
maron,
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Ficaa n? 228.—Omar C., 3 anos. Enferma el dia 22 de marzo
de 1940. Se hospitaliza el 24 (R. G. 1438). Escarlatina. Otitis media
supurada. Alta: 2 de mayo. .

C. n* 1.—Néstor C., 2 anos. Ha compartido la misma cama du-
rante 2 dias de la enfermedad del precedente. Concurre al Centro el
25 de marzo y se le inocula la primera dosis de A. E., pero al dia
siguiente enferma e ingresa al hospital (R. G. n® 1445). Escarlatina
comun. Alta: 23 de abril.

No hubo otros contactos.

Ficua n® 213.—Nelly Beatriz P., 7 anos. Enferma el 18 de febrero
de 1940, se interna el 19 (R. G. n® 1337). Escarlatina comun. Alta:
16 de marzo.

C. n* 1.—Omar Ramoén P., 5 anos. Ha ocupado la misma habi-
taciéon durante 1 dia de la enfermedad de la anterior. Concurre al
Centro el 20 de febrero y se le administra 1/2 c.c. de A. E., pero al
dia siguiente enferma y se interna (R. G. n® 1344). Escarlatina comiin:
Alta: 15 de marzo.

C. n? 2—Ramén Antonio P., 3 anos. Ha ocupado una habitacion
contigua a la de Nelly y Omar Ramén. Concurre al Centro el mismo
dia que este Gltimo y se le inmuniza en la misma forma, pero también
enferma el dia 21 y se hospitaliza (R. G. n® 1345). Escarlatina comun.
Alta: 16 de marzo.

Otro hermano (C. n 2: 4 anos), y un pariente (C. n® 4: 6 anos),
que han estado expuestos al mismo contagio, reciben el 22 de febrero,
300.000 U. A. Suero antiescarlatinoso (D. N. H.) cada uno y no en-
ferman.

Ficaa N* 161.—Francisca F., 4 afos. Enferma el 4 de diciem-
bre de 1939 y se interna el dia 6 (R. G. n? 1058) . Escarlatina comun.
Alta: 26 de diciembre.

C. n? 2.—Andrés F., 2 anos. Ha ocupado la misma habitacion du-
rante 2 dias de la enfermedad del precedente. Concurre al Centro el
de diciembre, recibe entonces 1/2 c.c. de A. E., se le continia obser-
vando hasta el dia 11, en que enferma. Escarlatina comun. ‘

Otros tres hermanos (C. n* 1: 6 anos; C. n® 4: 10 anos y C. n®
3: 11 anos), inmunizados de la misma forma, y expuestos al contagio
en analogas condiciones, no enfermaron.

Ficua n® 46.—Norberto G., 8 anos. Enferma el dia 8 de septiem-
bre de 1939. Se interna el dia 10 (R. G. n® 631). Escarlatina y rinitis
diftérica. Alta: 13 de octubre.

C. n* 2—Lidia G., 7 anos. Ha ocupado la misma cama durante 2
ias de la enfermedad de la anterior. Concurre al Ce & ¢
dias de la enf dad de 1 terior. Concurre al Centro ¢l 11 de
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septiembre, se le practica la dermorreaccién (que resulta positiva )
pero al dia siguiente, antes de iniciar la inmunizacién seriada (A. E.),
presenta sintomas del periodo de invasién. Escarlatina comun.

Otra hermana (C. n® 1: 9 afios), también Dick positiva, expuesta
al contagio en la misma forma, no enferma.

Dos nifias (C. n? 3: 15 afios y C. n® 4: 12 afios) de una familia
que viven en la misma casa, y que han tenido contacto con Lidia G
no contrajeron escarlatina (Dick: negativo) .

Ficu n® 238. —Julio Martin L., 7 anos. Enferma el 9 de abril de
1940 se interna el dia 11 (R. G., 1491) . Escarlatina comtn. Alta: 11
de mayo.

C. n? 2—Maria del Carmen L., 11 afios. Ha ocupado la habita-
cién durante dos dias de la enfermedad del precedente. Concurre al
Centro el 12 de abril, previa intradermorreaccién (positiva) se le ad-
ministra la primer dosis de la A. E. al dia siguiente: se le contintia ob-
servando hasta el dia 17, fecha en que enferma. Escarlatina comun.

A otros dos ninos de la misma familia (C. n® 3: 2 afios v GFnfil:
12 afios) Dick: positivos, expuestos al contagio, se le inocula el 24 de
abril, 300.000 U. de suero antiescarlatinoso a cada uno como preven-
tivo, y se le practica la inmuniza seriada, sin enfermar.

Ficua n? 290.—Eduardo V., 6 anos. Enferma el 10 de junio de
1940. Se hospitaliza el dia 12 (R. G. n® 1710), escarlatina comtin. Al-
ta: 5 de julio.

C. n? 2.—Héctor V., 10 afios. Es hermano del anterior y ha estado
en contacto durante 2 dias de la enfermedad. Concurre al Centro el
13 de junio, y después de practicarsele la reaccién de Dick (positiva),
se le aplica la primera dosis (0.1 c.c.) de la solucién de toxoide escar-
latinoso precipitado por édcido tinico de Velde (') y se continda ob-
servando hasta el 20 de junio, fecha en que enferma con escarlatina
comun.

Otro hermano (C. n? 1: 5 afios), también Dick positivo, y ex-
puesto al mismo contagio, no enferma. Recibi6 ademés de la inmuni-
zacién seriada (T. E. P.; primera dosis el dia 14 segunda el 28 y tercera

el 12 de julio) 150.000 U. de suero antiescarlatinoso como preventivo
el 20 de abril.

Fia n® 350.—Francisco Z., 7 afios. Enferma el 22 de julio de
1940. Se interna el 29 de julio (R. G. 1932). Escarlatina comtn. Sa-
rampién. Alta: 27 de agosto.

(1) Producto gentilmente facilitado por el autor: Milton V. Veldee (Pu-
rification and Precipitation of the Erythrogenic factor of Scarlet Fever Strepto-
coccus toxin and its antigenic value; “Public Health Reports”, tomo 52, N* 26,
pag. 819. 25 de junio de 1937.
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C. n? 2—Mariana Z., 3 afios. Ha compartido la misma cama du-
rante 7 dias de la enfermedad del precedente. Concurre al Centro el
30 de julio, y previa la prueba intradérmica (positiva), se le inmuniza
con el T. E. P. (primera dosis 31 de julio, segunda el 14 de agosto y
tercera el 28 del mismo). También se la inmuniza contra la difteria
(T. R. A.: 1 cc. el 5 de agosto). Se la continta observando hasta el 2
de septiembre, fecha en que enferma de escarlatina y difteria maligna,
por lo que se interna el dia 6 (R. G. 2084) vy fallece el dia 8.

C. n* 1.—Micaela Z., 9 afos. Se ha encontrado en idénticas con-
diciones de exposicién al contagio que la anterior. Concurre al Centro
el 30 de julio, y recibe anilogas medidas preventivas; enferma en la
misma fecha, pero contrayendo una escarlatina comiin que evoluciona
favorablemente .

La madre de estos nifios (C. n° 3, 41 afios) y un vecino (C. n® 4,
1 1/2 afios) que estuvo en contacto reiterado con Francisco Z., am-
bos Dick positivos, e inmunizados en la misma forma, no enfermaron.

Ficua n® 465:—Elisa A., 3 afios. Enferma el 28 de octubre de
1940 y se hospitaliza el 2 de noviembre (R. G. n? 2305) Escarlatina co-
mun. Alta: 12 de noviembre.

C. n* 1.—Telma A., 21 meses. Ha ocupado la misma habitacién
durante 5 dias de la enfermedad de la precedente. Concurre al Cen-
tro el 12 de noviembre. Se le practica la reaccién de Dick, pero al
dia siguiente, antes de iniciarse la inmunizacién presenta los sintomas
de invasién de una escarlatina comtn.

FrcuA n® 426.—Angel Roberto S., 8 afios. Enferma el 2 de oc-
tubre de 1940, se interna el dia 3 (R. G. n® 2183). Escarlatina comin.
Alta: 8 de noviembre.

C. n® 1.—Teresa S., 9 afios. Ha ocupado la misma habitacién de
la anterior durante el primer dia de la enfermedad. Concurre al Centro
el 4 de octubre, se le practica la intradermorreaccién que resulta posi-
tiva, y se la inocula la primera dosis del T. E. P.; se le continta obser-
vando hasta el dia 11, fecha en que enferma y se interna (R. G. n®
2414). Escarlatina comtn. Alta: 9 de noviembre.

C. n® 2—Héctor S., 4 anos. Ha compartido la misma cama que
Angel Roberto durante 24 horas de su enfermedad. Concurre al Cen-
tro y recibe igual tratamiento preventivo hasta que enferma el mismo
dia que el anterior. Escarlatina comin.

Ficua n® 478.—Leonor y Juana, 11 y 9 afios. Enferman el 25 de
octubre y el 1¢ de noviembre de 1940: se hospitalizan el 26 de octubre
y el 4 de noviembre (R. G. n® 2261 y 2313) respectivamente. Escarla-
tina comin. Alta de ambas: 2 de diciembre.
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C. n” 1.—Eduardo A. M., 3 afos, hermano de las anteriores, con-
curre al Centro el 25 de noviembre, antes de haber estado en contac-
to con las enfermas, pues ellas se encontraban internadas en el Asilo
del Pino, mientras que él se domicilia con sus padres en General Gui-
do (Prov. de Buenos Aires). El dia 26 se efectia la reaccién de Dick,
que resulta positivo. y le aplican entonces la primera dosis del T. E. P.
y la segunda el 2 de diciembre, pero el dia 9 enferma y el 10 se hospi-
taliza (R. G. 2439). Escarlatina comtn. Alta: 31 de diciembre 1940.

Aunque las observaciones que acabamos de detallar repre-
sentan la parte negativa de nuestra labor, desde que no hemos
podido impedir la enfermedad en las personas que tratabamos de
proteger, creemos haber realizado obra en beneficios de estos nifios.
Como ejemplo comparemos los datos clinicos correspondientes a
los contactos que enfermaron de difteria con los de los hermanos
que los contagiaron, segin se detalla en este cuadro:

" Enfermos Contactos
Forma clinica: contadiantes contadiados
Angina diftérica comin .......... 5 25
(promedio en U. A.)
Crup y angina diftérica grave . ... 12 1
Angina diftérica maligna ....... & -
FalleetdoSin . . ... .. iveisonss 5 -
Duracién de la enfermedad ....... 20 1 1/2
(promedio en dias)
Cantidad de suero empleado ....... 127.857 5223017

(promedio en U. A.)

El nimero de casos en cada una de las diversas formas clinicas
de la afeccion en uno y otro grupo de enfermos, asi como la evo-
lucién de los mismos, ofrece una marcada diferencia en favor de los
contactos. La duracién de la enfermedad ha sido en éstos dos veces
mas breve, a pesar de que una tercera parte de ellos se hospitali-
zaron. La menor cantidad de suero empleado en el tratamiento de
los contactos nos pone en evidencia la importancia del diagnéstico
precoz y de la sueroterapia oportuna.

No obstante que el niimero de observaciones detalladas se eleva
a 49, resulta en rigor una proporcién reducida si se tiene en cuenta
que se trata de 1.504 personas expuestas al contagio directo, lo que
arroja un porcentaje de 3.25 % .

Para terminar sélo queremos destacar que, ademéas de la obra
social que realiza al dilatar el campo de accién del hospital, este
Centro puede contribuir al estudio de muchos problemas inmuno-
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loégicos y aun epidemiolégicos. Como ejemplos, citaremos algunos
temas de las que nos proponemos ocupar:

1° Apreciar el grado de contagiosidad de una enfermedad in-
fecciosa, comparando la intensidad del contagio (forma y tiempo
de exposicién), con el nimero de expuestos que enferman.

2 Determinar la proporcién de portadores y de susceptibles
en los medios indemnes y en los contaminados (para las infecciones
que puedan caracterizarse).

3® Constatar el grado de eficacia y la duracién de la inmu-
nidad de ciertos métodos preventivos, sea por el control intradérmico
reiterado, o sea por la evolucién ulterior de los inmunizados expuestos.



BLOQUEO CARDIACO CONGENITO CON SINDROME DE
STOKES - ADAMS POR CRISIS DE TAQUICARDIA VEN-
TRICULAR PAROXISTICA Y FIBRILACION
VENTRICULAR TERMINAL (%)

POR LOS

Dres. CAUPOLICAN R. CASTILLA vy RICARDO S. AGUIRRE

Al historiar el bloqueo auriculoventricular congénito, los autores
de este relato se hacen un grato deber el recordar la memoria del
Prof. Morquio. En 1901 describe Morquio una enfermedad infan-
til y familiar caracterizada por pulso lento permanente congénito,
ataques sincopales y epileptiformes. Cuatro hermanos de esta fa-
milia mueren stbitamente.

Aunque Morquio no acompana su trabajo con registro grafico
comprobatorio, se desprende del mismo, tratarse de un bloqueo car-
diaco congénito y ésta es la opinién de la mayoria de los autores.

Debe darse a esta afeccién el nombre de enfermedad de Mor-
quio.

Se presenta la observacion de un nifio de 2 afios y 1/2 de edad
que ya al afio y medio tuvo un ataque sincopal. Lies hereditaria
ausente.

Al repetirse los ataques es internado en el Servicio del Dr. Cas-
tilla. Tras un breve grito, verdadera aura cardiaca, ponese disnei-
co y pierde el conocimiento. Durante la pérdida de conciencia que-
da flacido y en apnea, desaparece el pulso por completo y a la aus-
cultacion no se perciben en ese instante los ruidos cardiados.

Los electrocardiogramas obtenidos en pleno ataque sincopal per-
miten atribuirlos a anemia cerebral por taquicardia ventricular pa-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 9 de setiembre de 1941,
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roxistiva de 230 contracciones por minuto, verdadero aleteo ventri-
cular que conduce a fibrilacién de los ventriculos en los accesos mas
dramaticos.

En los intervalos de los ataques presenta el nino el cuadro de
un bloqueo auriculoventricular completo. Independencia absoluta
de las contracciones auriculares a frecuencia de 140’ y de los comple-
jos ventriculares a ritmo constantemente lento de 44°.

La forma de los complejos ventriculares, permiten asignarle un
origen alto por encima de la division del Haz de His.

Una neumopatia gripal intercurrente interfiere el cuadro del
bloqueo.

En las fases agudas, febriles de la misma, se observan extrasis-
toles ventriculares polimorfos, primero aislados o agrupados en pe-
quenas salvas y al producirse los accesos paroxisticos de taquicardia
ventricular presenta el nifio el sindrome de Stokes-Adams.

Muerte por fibrilacion ventricular.

No habia malformacién asociada al examen clinico, pero el
electrocardiograma denotaba una desviaciéon a la derecha del eje
eléctrico.

Los autores fundamentan el origen congénito del bloqueo por
la edad temprana del sujeto, por la ya presencia al ano y medio de
ataque sincopal y por la ausencia absoluta en la anamnesis, de toda
enfermedad infecciosa a la cual pudiera incriminarse el bloqueo
cardiaco después del nacimiento.



ENFERMEDAD DE VON GIERKE (*)

POR EL

Pror. DR. MAMERTO ACUNA v Dres. ALFONSO BONDUEL
vy JOSE M. ALBORES

El dia 13 de junio de 1941, se interna en la Seccién Lactantes del
Instituto de Pediatria del Hospital de Clinicas, una nifia de 2 afios de
edad, con un peso de 8.900 gr., cuya historia clinica es la siguiente :
Padre tratado con inyecciones de bismuto desde hace 22 meses. Ma-
dre sana, dos hijos, uno de 3 afios, ademas un aborto de 2 meses, hace
de esto 8 meses. Peso de nacimiento: 3.000 gr. Alimentacién materna
durante 8 meses, hasta el afio mixta, luego artificial.

Desde el nacimiento ha tenido deposiciones mucosas de 4 a 20 en
el dia, amarillentas, sin olor caracteristico. El invierno anterior tos seca.

Temperamento nervioso, durante el dia se inquieta y llora a me-
nudo, durante la noche mientras duerme se queja. Desde hace un afio
nota aumento del volumen del vientre.

Talla, 70 cm.; P. C.,.45; P. T., 47; P. abd., 46 1/2.

Estado actual: Nifia en regular estado de nutricién; desarrollo
pondoestatural inferior a su edad. Llama la atencién sus miembros cor-
tos en relacién al tronco que tiene aparentemente dimensién normal,
su cara mofletuda, su doble barbilla, nariz y boca chicas. Al nivel del
abdomen se observa una red venosa bastante marcada. Paniculo adipo-
SO €SCaso.

Cabeza: Fontanela, atin permanece abierta (1/2 X 1/2 cm.).

Cuello, térax y aparato cardiovascular, nada de particular. Ab-
domen: globuloso, tenso, ligera hernia umbilical. A nivel del epigas-
trio, hipocondrio derecho y parte del izquierdo, se palpa una tumora-
cién dura, lisa, de bordes romos, aparentemente no dolorosa, que lle-
ga hasta la proximidad del ombligo; presenta todas las caracteristicas
de una hepatomegalia; no se palpa bazo.

13 de junio: Analisis de orina: Regular cantidad de acetona y
urobilina.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesi6n del 14 de octubre de 1941.
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13 de junio: Andlisis de sangre: Glébulos rojos, 3.650.000 por
mm.c.; glébulos blancos, 18.400; relacién globular, 1 3 197; hemo-
globina, 71 %; valor globular, 0.9. ' -

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 48 9. (8.832 por
mm.c.) ; polinucleares eosinéfilos y baséfilos, no se encuentran: mono-
citos, 2 % (368 por mm.c.) ; linfocitos, 50 % (9.200 por mm.c.) .

25 de junio: Telerradiografia: Corazén ligeramente aumentado
de volumen. Electrocardiograma, normal.

27 de junio: Reaccién de Kline, negativa.

Glucemia en ayunas, 0.729 gr. %,.

1 de julio: El tamario de la tumoracién ha aumentado ligeramen-
te, llega a un través de dedo de la espina iliaca 4nterosuperior derecha,
atraviesa la linea media a 2 cm. por debajo del ombligo y ocupa
epigastrio e hipocondrio izquierdo. El examen radiolégico de los miem-
bros no revela nada de particular; imagenes radiograficas del esque-
leto, normales.

30 de julio: Examen de sangre ( parte quimica). Lipemia total:
14 gr. por mil; Urea, 0.23 por mil; proteinas totales, 87.5 por mil: se-
rina, 48.1 por mil; Globulina, 39.4 por mil; cuociente proteico, 1.2:
colesterol total, 350 mgr. %:; colesterol libre 181 mgr. % : colesterol,
estereificado, 169 gr. % ; bilirrubina, 0.80 %.

Agosto 6: Glucemia en ayunas, 0.42 gr. por mil. A los 45 minu-
tos de inyectar un tercio de cm.c. de solucién de adrenalina al 1 ¢,
da 047 gr. %.

29 de agosto: Curva de glucemia con inyeccién de 3/4 cm.c. de
solucién de adrenalina al 1 4.

En ayunas, 0.360 gr. %..

Primera hora, 0.390 gr. %,.

Segunda hora, 0.370 gr. 9.

Tercera hora, 0.330 gr. %.

La inscripcién grifica nos daria una curva del siguiente tipo:

0,390

= 0,370
0,360 —

0,330

DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta la hepatomegalia y la circunstancia que
el padre de la nifia ha sido tratado con inyecciones de bismuto, se
piensa en sifilis innata o ingénita pero la ausencia de esplenomegalia,
asi como de todo otro signo de les, lo mismo que la reaccion de
Kline negativa, hace que descartemos este diagnéstico.
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Igualmente se descarta la cirrosis hipertrofica por estar ausentes
los sintomas de dicha afeccién (hipertensién portal con circulacién
colateral en cabeza de medusa, asitis y alteraciones marcadas del
funcionalismo hepético). Por no creerlo necesario, no se pide la
reaccion de Takata-Ara.

Las tumoraciones, sean malignas o benignas, y estas tltimas
solidas o liquidas, producen deformaciones localizadas del higado
y no un aumento global.

Nos queda por considerar el amplio grupo de las thesaurismosis
(o sean enfermedades producidas por acumulacién o atesoramiento
de sustancias en los tejidos del organismo), las que pueden tener
un origen exégeno o endégeno ().

Nos interesan especialmente las segundas, entre las que tenemos
acumulaciéon de:

Proteinas ...... Amiloidosis

Colesterol: Hands-Schuller-Christian

Lecitina: Nieman Pick

Lipidos . ....... Kerasina: Gaucher : ?rgéun(liza

Dislipoidosis
(V. Bogaert)

Fosfatidos: Idiocia amaurdtica familiar (Tay-
Sachs).

Grasas neutras: Esteatosis hi-

|
pertroficas. (Debré y Gre- ! Policorias
net). | (Debré)
Glacidos . .... Enfermedad glicogénica (Von Gierke) |

Se descartan sucesivamente :

La amiloidosis: Cuadro que acompafia a los procesos supu-
rados crénicos que no existen en nuestro caso. No se pide la prueba
del rojo congo de Benhol.

Hands-Schuller-Christian: El colesterol se acumula principal-
mente en los huesos, trayendo deformaciones de la béveda craneana.
Hay hepatoesplenomegalia poco llamativa y lesiones cutineas xan-
tomatosas. La radiografia 6sea muestra lesiones de aspecto tumoral.

Nieman-Pick: Hay hepatoesplenomegalia, linfoadenopatia ge-
neralizada, parélisis, ascitis, fiebre, caquexia y muerte.

Gaucher: La forma crénica da: esplenomegalia dura, pigmen-
tacion marrén de la piel, deformaciones éseas de aspecto tumoral
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y en la sangre: leucopenia y plaquetopenia con diatesis hemorragica.
La forma aguda es muy semejante a la enfermedad de Nieman-Pick
de la que se diferencia por la biopsia esplénica que da las células
espumosas de Gaucher.

Nos queda por ultimo el diagnéstico diferencial entre la estea-
tosis hipertréfica de Debré y Grenet y la enfermedad glicogénica de
Von Gierke consideradas ambas como formas clinicas de una misma
afeccién por Debré (*): la hepatomegalia policérica.

Por el aspecto general de la nifia con un desarrollo pondo-
estatural inferior a su edad (infantilismo hepético de Lereboullet),
el enorme desarrollo del higado, la hipoglucemia en ayunas con las
curvas de adrenalina caracteristicas, y la acetonuria, creemos que

nos hallamos en presencia de la enfermedad glicogénica de Von
Gierke.

Enfermedad de Von Gierke

Definicion: La enfermedad glicogénica es un trastorno que
sobreviene en el periodo de la lactancia y de la nifiez, posiblemente
familiar y probablemente de origen congénito, proveniente de un
metabolismo anormal de los glicidos, que se manifiesta por hiper-
trofia organica debido al excesivo acimulo de glucégeno; y clinica-
mente caracterizado por hepatomegalia o cardiomegalia (hiperglu-
cogenemia ), hipoglucemia en ayunas, acetonuria espontanea, ten-
dencia a la colesterolemia y algunas veces hiperlipemia, finalmente
aumento de la diastasa contenida en la orina e infantilismo ().

FRECUENCIA

Es una afeccién extraordinariamente rara: en el afio 1937 se
habian reunido en la literatura mundial 12 casos (*); actualmente
su nimero parece haber aumentado alrededor de 30 ().

Revisando la literatura sudamericana, hemos encontrado cuatro
casos: dos pertenecientes a J. Bauza (°), de Chile; uno estudiado
por Carlos Ruiz en la Argentina (") y un cuarto caso de los auto-
res uruguayos Peluffo y Emeric (*).

ETIOLOGIA

No se conoce: Seckel y Kato consideran al proceso como debido
a un error metabolico congénito. Ellis y Payne creen que es un
caracter mendeliano recesivo,
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ANATOMIA PATOLOGICA

En el caso estudiado por Loeschke ("), pudo hacerse la biopsia
cuyo protocolo dice lo siguiente: El pequefio trocito de higado colo-
reado con hematoxilina y eosina muestra un cuadro muy poco
comun. Se observa aumento enorme de las células. Los bordes celu-
lares evidencian formas sorprendentes, originandose asi un cuadro
sumamente similar al que muestran las células vegetales. Gran parte
de las células hepaticas es binuclear. Nucleos redondos, no aumen-
tados y ricos en cromatina. El protoplasma consiste en filamentos
y redes muy finas, en los cuales (con hematoxilina-eosina), estan
incluidas gotas gruesas en gran cantidad. No esta aumentado el
tejido de Glisson, se observan escasas dispersiones de leucocitos, no
se comprueba en ninguna parte focos hematopoyéticos. Con colo-
racion de glucégeno con el método Best se revelaron las inclusiones
celulares como masas de glucégeno enormes (acumulacién en gotas)
que en todas las células hepaticas llenan casi todo el vientre celular.
Dentro de los nticleos celulares se comprueba solamente gotas de
glucogeno aisladas. Los nicleos aparecen hinchados, la mayoria de
los mismos completamente libre de glucégeno. Las gotas de glucé-
geno en el protoplasma tienen més o menos el mismo volumen,
aproximadamente 1/10 del volumen nuclear.

No se ha podido colorear la grasa del trocito de higado, porque
se ha fijado en alcohol absoluto. Segtin Putschar, no puede ser con-
siderable la grasa en los cortes.

CUADRO CLINICO

Esta enfermedad presenta dos formas clinicas:

a) Cardiaca, caracterizada por cianosis y signos de insufi-
ciencia cardiaca. A las radiografia aparece un corazén agrandado
de tamafio y deformado. Existe una forma generalizada y otra loca-
lizada.

b) Hepatica: presenta escaso desarrollo fisico con buen des-
arrollo psiquico, aumento considerable del higado que presenta una
superficie lisa y de consistencia firme. El bazo por lo general no est4
aumentado de tamafio; puede existir circulacién colateral, pero no
hay cabeza de medusa. Si se asocian alteraciones renales, tenemos
la forma hepatorrenal,
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ESTUDIOS BIOQUIMICOS

Existe una marcada hipoglucemia:

Prueba de la adrenaliua: en 7 casos en que habia una mar-
cada hipoglucemia (47 mg. %), Ellis y Payne consiguieron finica-
mente una elevacién de 16 mg. en una hora y media, y en aquellos
casos en que habia una glucemia aproximadamente normal en
ayunas (88 mgr. %), el maximo de elevacién fué de 40 mer. a la
hora y tres cuartos de una inyeccién de 2/3 de cmt.” de una solucién
de adrenalina al 1 9.

La inyeccién de insulina trae un shock hipoglucémico.

En la sangre se encuentra un aumento de los lipidos en general
y del colesterol.

En la orina aparece acetona, especialmente en las horas de la
manana. Existe un aumento de la diastasa amilolitica urinaria que
coincide con una disminucién de la diastasa sérica.

PATOGENIA (')

Existen muchas hipétesis que pretenden explicar esta enfer-
medad. Entre las mas conocidas, tenemos:

1 Schoenheimer: Faltaria la diastasa glucogenolitica. Sin em-
bargo, el hecho comprobado de que existe una hiperdiastasuria inva-
lida esta hipétesis.

2° Lesser: Considera que el glucégeno y la diastasa estan en
compartimentos distintos, separados por una membrana. Las alte-
raciones de la misma por cambios coloidales o de tensién superficial
impiden que actie la diastasa.

3° Hertz: La enzima estaria absorbida por las proteinas, o bien
lo atribuye a la falta de una coenzima.

4* Wilder: Se produce una hidrocefalia interna con cambios
de presion en la regiéon del hipotalamo y de la hipofisis que trae
una perturbacién del metabolismo de los glicidos.

5 Ellis y Payne: Alteracién de los factores glicidos regula-
dores del l6bulo anterior de la hipdfisis, entre ellos la hormona hiper-
glucemiante de Houssay.

6" Jiménez Diaz (''). Alteracion del lébulo anterior de la
hipofisis: Ademas de los factores glicidos reguladores, habria una
falta de la hormona del crecimiento de Evans.
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TRATAMIENTO

Sintomatico, si existen crisis hipoglucémicas.
Radioterapia hepatica ('*). Sales biliares () que modificarian

la tension superficial de la membrana de Lesser. Lobulo anterior de
hipéfisis (Ellis, Payne y Jiménez Diaz).

[o2 N I S

10.
111
12
13.
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Sociedad Uruguaya de Pediatria

SESION peL 25 pe JULIO pEe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

FALLECIMIENTO DEL PROFESOR YGARTUA

El Presidente informa de la desaparicion del Miembro de Honor
de la Sociedad, Prof. Florencio Ygartua, de Porto Alegre, ocurrida el
21 del corriente. Docente libre de Clinica Pediatrica desde 1926, su
tesis, que vers6 sobre la enfermedad de Heine-Medin, fué realizada en
la Clinica de Morquio. Era Miembro de Honor de la Sociedad, desde
1925. Dos veces Presidente de la Sociedad de Medicina de Porto Alegre,
fué también Director de “Arquivos Rio Grandenses de Medicina” y
era Vicepresidente de la Sociedad de Pediatria de Rio Grande del Sur.
Uruguayo de nacimiento, cultivaba estrecha amistad con muchos pe-
diatras uruguayos y concurria a Montevideo, con mucha frecuencia.
Recuerda lo hizo en 1930, al Congreso del Centenario, en 1935 al home-
naje a la memoria de Morquio, en 1938 a la inauguracién del monu-
mento a este maestro y, Gltimamente, en marzo de este ano, al Congreso
de Endocrinologia. Al tener noticia de su muerte, dirigié a la sefiora
Regina Torrelli de Ygartia, el siguiente telegrama: “Sociedad Uruguaya
de Pediatria dolorosamente impresionada fallecimiento digno Miembro
honorario Profesor Ygartiia, transmite expresién profundo pesar. Pel-
fort, Presidente”.

Finalmente, invita a los presentes a ponerse de pie en homenaje
a la memoria del extinto, lo que se realiza.

HEMORRAGIA CEREBROMENINGEA ESENCIAL
DE LOS ADOLESCENTES

Dr. A. U. Ramén Guerra—Comentarios sobre la incidencia de las
hemorragias subaracnoideas en el nifio, y en especial sobre la forma
observada en los mayorcitos y adolescentes. Presenta la historia clinica
de un nifio de 12 afios, cuya enfermedad tiene un comienzo répido, casi
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apopléctico, en plena salud aparente, seguido de coma, hemiplejia y
sindromo meningeo progresivo; liquido céfalorraquideo caracteristico.
Esta hemiplejia completa y flicida, con afasia motriz y sensorial, fué
regresando, pero no completamente y dejé como secuela una hemi-
plejia espastica y perturbaciones vasomotoras; cuadro clinico y secuela
clinicamente analogos, a los que se observan en la hemorragia cerebral
del adulto.

RESULTADOS DEL PARCHE VOLLMER EN NINOS Y ADOLESCENTES
CON LESIONES TUBERCULOSAS

Dres. P. Cantonnet y |. A. Radice—El parche Vollmer Lederle,
en ninos adolescentes, de 2 a 17 anos de edad, con procesos de tuber-
culosis activa o evolutiva diagnosticados clinica, radiolégica y bacterio-
logicamente, ha mostrado una seguridad (o fidelidad) menor que las
clasicas pruebas de Pirquet y de la punturorreaccién, practicadas al
mismo tiempo. En 100 casos sometidos a la prueba han encontrado,
con el primer parche, un 17 % de resultados negativos, mientras que
las otras pruebas arrojaban el 100 % de positivos (punturorreaccién)
y 99 % (la de Pirquet). Un segundo parche, aplicado en los casos en
que el primero fué negativo, obtuvo atn, un 6 % de resultados nega-
tivos y con un tercero (siempre en los negativos), un 3 %. Repitiendo
las aplicaciones, el parche ha dado resultados variables, en el mismo
nino. La energia no debe ser diagnosticada tinicamente por el parche
Vollmer negativo; su valor es real, si el resultado es positivo; en el caso
contrario deberan practicarse las otras pruebas, sobre todo las intra-
dérmicas en concentraciones crecientes, debiendo llegar hasta 1/10.
Creen que, a pesar de los fracasos anotados, el parche Vollmer conserva
su valor, como prueba a realizar en nifios y en colectividades, por las
ventajas ya conocidas de ser indoloro, etc., pero deberin tenerse muy
en cuenta lo afirmado en el parrafo anterior.

SOBRE ACONDROPLASIA
Dres. A. Munilla y |. R. Marcos—Consideraciones sobre el tema.
EPILEPSIA INFANTIL; ESTUDIO CLINICO, BIOQUIMICO, ELECTRO-
ENCEFALOGRAFICO Y TERAPEUTICO

Dres. |. R. Marcos, A. Munilla y E. Torres—Leen la primera
parte del trabajo, cuyo resumen se hara al final del mismo.
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SESION peL 8 pe AGOSTO pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

EPILEPSIA INFANTIL, ESTUDIO CLINICO, BIOQUIMICO, ELECTRO-
ENCEFALOGRAFICO Y TERAPEUTICO (Continuacién)

Dres. |. R. Marcos, A. Munilla y E. Torres—Contintian expo-
niendo su comunicacién iniciada en la sesién anterior.

SUPRARRENALES Y FOSFORILACIONES; SU INTERES EN LA PATO-
GENIA DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Dr. A. Munilla—(Se publicard oportunamente).

SOBRE LA PROBABLE FUNCION DEL ACIDO ASCORBICO EN EL
ORGANISMO ANIMAL

Dr. A. Munilla—(Se publicard oportunamente).

MENINGITIS POR HEINE-MEDIN CON PARALISIS ULTERIORES
EXTENDIDAS

Dr. A. C. Pisano.—Nina de 9 anos, que enferma bruscamente con
fiebre alta (39?). Al tercer dia se observa un cuadro meningeo intenso
(rigidez de nuca, signos de Kernig y Brudzinski, fotofobia, cefalea, niu-
seas), fiebre alta y pulso acelerado. Al quinto dia, atenuacién de los
reflejos rotulianos y dolores provocados por la movilizacién; al sexte
dia, abolicién de reflejos rotulianos y aqmlmnm al sexto dia, paralisis
de los miembros inferiores y del superior izquierdo; signo de L\\wuc
positivo, dolores a la compresion de las masas musculares: al octavo
dia, pardlisis de los flexores del cuello; apirexia; al noveno dia, paralisis
de ]os flexores del tronco, desaparicién del cuadro meningeo. Los dolo-
res persisten durante cierto twmpo El liquido Cefalouaqlud(‘ , turbio
prxmcro y purulento después; el ntmero de sus elementos (hasta 93 %) :
investigacion microbiana directa y en cultivos, siempre negativa.
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SESION bpEeL 22 pE AGOSTO pe 1941

Preside el Dr. A. Carrau

EPILEPSIA INFANTIL; ESTUDIO CLINICO, BIOQUIMICO, ELECTRO-
ENCEFALOGRAFICO Y TERAPEUTICO (Conclusién).

Dres. |. R. Marcos, A. Munilla y E. Torres—(Se publicara opor-

tunamente ).

SULFATIAZOL Y VULVOVAGINITIS EN LA INFANCIA

Dres. M. E. Mantero, M. E. Iglesias y B. Rodriguez Abadie—Por
indicacién del Prof. Bonaba, han tratado las vulvovaginitis agudas, con
Sulfatiazol preferentemente, sin ninguna otra medicacién local ni gene-
ral coadyuvante, y empleando tinicamente la via oral. Las dosis oscilaron
entre 0.10 gr. y 0.15 gr. por kilo de peso, repartida en 6 dosis (cada
4 horas) ; el tratamiento fué prolongado hasta 10 y 15 dias, sin que se
observaran sintomas téxicos. Los resultados fueron muy satisfactorios.
La curacién se obtuvo en todos los casos: al segundo o tercer dia dismi-
nuia el flujo, para desaparccer al quinto o sexto, siendo la investigacién
bacteriolégica negativa. Todos los casos eran nifias menores de 7 afios
y el proceso de la enfermedad era de tipo agudo. Fueron 5 casos trata-
dos. En una forma crénica, en una nifia de 13 anos, diabética, tratada
mucho tiempo con diversos procedimientos, no se obtuvo éxito con el
Sulfatiazol.

SESION pEL 12 pe SEPTIEMBRE pE 1941

Preside el Dr. Pelfort

LA ENFERMEDAD NEUMONICA

Dr. A. U. Ramén Guerra—La neumonia neumocaccica lobular,
primaria, genuina, crupal, fibrinosa, ciclica o neumonia tipica de Cols,
reune un grupo de enfermedades especificas, causadas por algunos de
los 33 tipos de neumococos, que determinan una infeccién aguda del
pulmén, en forma de lobulitis inflamatoria exudativa, generalmente
parcial y yuxtacisural, expresada, clinica y radiolégicamente, por una



— 302 —

lobulitis condensante e individualizada por una evolucién caracteristica
(ciclica). Por lo general considerada como enfermedad primitiva, la
neumonia es muy a menudo secundaria a un proceso infeccioso de las
vias respiratorias altas (resfrio comun, influenza, sarampién, etc.), que
determina una inflamacién especifica de los bronquios, bronquiolos y
tejido intersticial del pulmén, preparando el campo a la infeccién por
el neumococo. En el nifio, esta etapa preneumoénica no es completa-
mente borrosa, observindose en la mayoria de los casos, la infeccién
de las vias respiratorias altas. Ella figura en los antecedentes, en el
nino o la madre; la rinofaringitis franca figura en el 75 % de los casos
de primera infancia, que son las dos terceras partes de las neumonias
analizadas. La frecuencia de la otitis media es grande en los menores
de 3 anos (87 %) ; pero, ella no la considera una complicacién, sino
que forma parte de la enfermedad neumoénica, que no se limita a la
lesién pulmonar. Por consiguiente, la neumonia lobular, ciclica, no es
en realidad, una afeccién puramente pulmonar, sino una enfermedad
neumocéccica particular, comenzando probablemente por las vias respi-
ratorias altas y seguida por la determinacién pulmonar. Méis que neu-
monia, es, pues, una enfermedad neumonica, tipo especial de la neumo-
coccia con lobulitis condensante y evolucién ciclica. Este concepto es
muy importante para el estudio colectivo y social de la enfermedad.

EL SINDROMO DERMATOSIS SEBORREICO-DESCAMATIVA

Dr. A. U. Ramon Guerra—Hace algunos afios, Moro segregd de
la vieja diatesis exudativa de Czerny, un grupo de afecciones cutineas,
que reunié con el nombre de dermatosis seborroide. La unidad de estos
cuadros es fundamentalmente clinica. Mas tarde, Gyorgy ha tratado
de analizar la sintomatologia y patogenia. Se ha llegado, asi, a inter-
pretarla como una enfermedad carencial y hoy se puede afirmar que
la dermatosis, a pesar de la diversidad de sus aspectos, tiene una gran
unidad nosolégica y evolutiva, morfolégico-clinica e histolégica y, por
Gltimo, etiolégica y terapéutica. Pero, Gyorgy y sus colaboradores, com-
paran ademads, la enfermedad humana, con la dermatitis seborreica
experimental de la rata; el estudio experimental y bioquimico de esta
Gltima ha permitido distinguir dos factores en su etiologia: un factor
toxico, que depende de la alimentacién con clara de huevo (avidal-
biimina), y un efecto protector, dependiente de un factor cutaneo
denominado por Gyorgy, vitamina H o antiseborreica. Mas tarde, este
factor cutineo fué identificado con la “biotina™ y la “coenzina R™: a
dosis pequenisimas curan rapidamente la enfermedad de la rata. El
problema actual consiste en demostrar, si es posible asimilar la enfer-
medad de experimental y la enfermedad humana. En lo que se refiere
a la clinica humana, los autores sugieren que sea posible modificar o aun
extender el alcance del sindromo; asi, no parece erréneo admitir que
la dermatitis especifica, que aparece en el curso de la distrofia fari-
nacea del lactante, se deba relacionar a la dermatosis seborroide. Y
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hasta es posible, que algunas dermatosis carenciales del nifio mayor de
| ano —como las que han sido descriptas en Africa, Méjico, Cuba y
Chile—, tengan, en algunas de sus modalidades, filiacién patogénica
con la que se observa en la distrofia farindcea. Estas formas secundarias
pueden mejorar rapidamente, con el régimen curativo de dicha distrofia.
Pero, junto a estas formas de causa evidentemente exogena, se pueden
considerar algunas formas mixtas, en las cuales el factor endogeno toma
relieve particular. Describe tres historias clinicas referentes a este tipo.
Expone un ensayo de clasificacién del sindromo, expresién clinica espe-

cifica de la carencia de un factor total que, segiin Gyorgy, podria ser
la “biotina”.

ANEMIA A CELULAS FALCIFORMES EN UNA MULATITA

Dres. V. Zerbino, A. Volpe y A. Norbis—Refieren la primera
observacién de anemia a células falciformes o anemia “drepanocitica”,
hallada en nuestro medio. Para los pediatras el asunto tiene mucho
interés, pues esta hemopatia se desarrolla con preferencia en la edad
infantil. Nifia de 2 1/2 afios, mulata, que ingresa al hospital, sin ante-
cedentes patoldgicos, en abril de 1940. En el curso de un estado catarral
respiratorio se le practica un examen hematolégico, que revela una
hipoglobulia (2.600.000), por lo que se hospitaliza. Se nota palidez
de piel y mucosas, discreta micropoliadenia, higado de tamafio normal.
bazo grande y duro, rinofaringitis, otitis media supurada bilateral. Peso:
12.300 gr. Examen de sangre: glébulos rojos, 2.140.000; hemoglobina,
45 9% ; valor globular, 1,07; glébulos blancos, 17.500; formas en cayado,
3.33 9% ; segmentados, 26 % eosin, 6 % : linfocitos, 60 % : monocitos,
4,66 %:; 6 eritroblastos cada 150 glébulos blancos; anisocitosis mar-
cada, poiquilocitosis discreta y anisocromia. Un mielograma por puncién
esternal muestra una intensa actividad de la serie roja, frente a la serie
granulosa. El cuociente granuloeritropoiético es de 1/1,6, mostrando,
por lo tanto, una marcada inversién, que indica una activisima regene-
racion eritrocitica. Bajo la accién de transfusiones sanguineas repetidas,
de extracto hepatico y del hierro coloidal, la anemia mejora, llegando,
en el término de medio mes, la cifra de glébulos rojos a 4.425.000 y la
hemoglobina a 70 9%, con intensa reticulocitosis (20 %) y férmula
blanca normal. Es dada de alta, siguiéndose la vigilancia en policlinica,
habiéndose pensado en una anemia, al parecer primitiva, con espleno-
megalia, del tipo von Jackson. Se contintia el tratamiento, realizandose
examenes periédicos. En noviembre de 1940 la cifra de glébulos rojos
llega a 5.000.000, la hemoglobina a 85 % : los glébulos blancos, a 8.000.
Un nuevo mielograma revela una intensa actividad granuloeritrocitica,
que se manifiesta por un indice granuloeritropoiético, de 1:2, que da
una idea de la intensa regeneracién de la serie roja. En uno de los
axamenes de control (diciembre de 1940), una preparacién de sangre
fresca entre cubre y portaobjeto, para estudiar por coloracién vital los
reticulocitos, fué dejada por espacio de algunas horas, sin examinarla.
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En esas condiciones, se sorprendié en la parte central de la preparacion,
multiples eritrocitos en forma de creciente. Fué asi que se pensé, dado
que la enferma era de raza mestiza, se tratara de anemia a células falci-
formes. Estudiada entonces, la sangre, entre lamina y laminilla ocluidas
con parafina, para provocar la anorexia, pudo estudiarse en el curso de
las horas sucesivas, la deformacién en creciente de la inmensa mayoria
de los tritrocitos. Dicha deformacién persistia hasta el segundo y tercer
dia. Repetidas veces la prueba resulté positiva; no asi en un hermanito
y en la abuela materna, tnicos familiares que pudo examinarse. La
resistencia globular, con sangre desplamatizada, resulté normal. En
marzo de este ano, hizo una nueva crisis de desglobulizacién, con
1.950.000 glébulos rojos, hemoglobina 23 % y valor globular 0,60: gran
palidez, decaimiento, anorexia, mareos, taquicardia, aumento de volu-
men del bazo, sin dolores esplénicos ni abdominales. Deformacién de
los glébulos rojos en creciente. Trata de igual manera que la vez ante-
rior, se repone de su crisis hemolitica, hasta normalizarse la sangre.
Este caso ha ensenado a los comunicantes, por lo menos en los anémicos
de raza negra o mestizos a realizar, como examen de rutina. la inves-
tigacién de las deformaciones en creciente, creyendo que no tardarin
en descubrir nuevos casos de esta curiosa anemia hemolitica.

DETEN SINUSAL EN LA CARDITIS AGUDA ACTIVA
Dr. ]J. P. Spriza—(Comunicacién no entregada atn para su resu-

men y publicacién).
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Andalisis de Revistas

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

BABONNEIX. Diagnéstico de la paralisis infantil. “Paris Méd.”, 1939.

Se refiere a los elementos sobre los cuales es posible fundar diag-
néstico de paralisis infantil, teniendo en cuenta las dificultades que en
la practica se presentan para poder diferenciar dicha afeccién de otras
infecciones a virus neurotropo como la encefalitis letargica, la radiculo-
neuritis de tipo Guillain-Barré, la aracnoiditis raquidea aguda, neura-
xitis indeterminadas, etc.

Aconseja efectuar examen prolijo del liquido céfalorraquideo para
cuya interpretacién establece esquematicamente lo siguiente:

Si el liquido sale a presién normal, claro, si es estéril y contiene
gran cantidad de linfocitos, y albGmina muy elevada, debemos pensar
en paralisis infantil e instituir seroterapia y luego el método de Bordier.

Si permaneciendo estéril presenta alteraciones fisicoquimicas o cito-
l6gicas se trata probablemente, sobre todo si clinicamente se acompa-
nan de manifestaciones en la esfera nerviosa como temblor, mioclonias,
perturbaciones sensitivas, sensoriales y esfinterianas o fenémenos pira-
midales, de una encefalitis. En este caso debe recurrirse a la medicacién
neurotropa: salicilato de sodio endovenoso, urotropina, yoduro de sodio,
cianuro de mercurio, etc.

Por fin si al efectuar puncién, tenemos la impresién de que existe
un bloqueo, debemos pedir que se practique una inyeccién subaracnoi-
dea de lipiodol vy si ella confirma la existencia de un obstaculo, la inter-
vencién de un cirujano especializado no debe hacerse esperar.

Clinicamente cuando la afeccién se presenta desde el comienzo
con fiebre elevada, con parélisis masivas rapidamente constituidas y
cuando faltan las perturbaciones de orden sensitivo, debemos creer que
nos hallamos ante un enfermo de poliomielitis anterior aguda.

La presencia de mioclonias, abundante salivacién y fenémenos
Parkinsonianos, justifican el diagnéstico de encefalitis letargica.

E. Muzio.
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SABELLI A. Septicemia a estreptococo hemolitico. Hiperarsenotransfu-
sion. “La Semana Meédica”, 1940:51:1421.

Nifio de 11 anos de edad, que inici6 su enfermedad con una otitis
aguda y diez dias después tiene escarlatina, en el curso de la cual se
efectia paracentesis del oido derecho. Presenté signos francos de reac-
ci6n mastoidea bilateral y manifestaciones clinicas de evidente reaccién
meningea. Temperatura, 39 a 40°. El hemocultivo revelé la presencia
del estreptococo hemolitico.

Tomé6 2 gr. diarios de sulfamida durante diez dias antes de su
ingreso y 3 gr. diarios durante los seis primeros dias de su estada en el
hospital. Recibié, al mismo tiempo, dos transfusiones de sangre.

Al décimo dia de su observacién los sintomas meningeos y mastoi-
deos habian desaparecido, pero la temperatura se mantenia elevada.

El hemograma, que revel$ intensa anemia con leucopenia, justifics
la suspensién de la terapéutica con sulfamidas.

En esta circunstancia se instituyen nuevamente las transfusiones
sanguineas, pero con el agregado de un preparado arsenical, comen-
zando, para 100 c.c. de sangre, con 0.06 cgr. de sulfarsenol y dos dias
después 0.30 cgr. de la misma droga. La fiebre desaparecié al dia si-
guiente. Se continué con inyecciones intramusculares de sulfarsenol du-
rante los tres dias posteriores a la Gltima transfusién.

Recibié en total 0.72 cgr. en cuatro dias, lo que equivale a 0.03 cer.
por kilo de peso.

La observacién ulterior y el cuadro hemdtico en franca normali-
zacién confirmaron poco mas tarde la curacién del enfermo.

El procedimiento ha sido utilizado por diversos autores, en las
infecciones producidas por gérmenes diversos y particularmente por ¢l
estreptococo.

Se citan numerosos trabajos nacionales y extranjeros que tratan el
punto, destacando lo que se refiere a la impregnacién continua del orga-
nismo por la administracién lenta y continuada (gota a gota) del pro-
ducto terapéutico que se desea emplear.

Hace notar que en esta forma se evitan los accidentes consecu-
tivos a la introduccién répida y que, por lo tanto, pueden tolerarse
grandes dosis sin inconvenientes, siempre que no se prolongue el trata-
miento mas de tres o cuatro dias, pues de lo contrario, pueden produ-
cirse trastornos imputables a la acumulacién del remedio.

Sintetizando, la terapéutica arsenical estd indicada cuando, por
diversos motivos, ha fracasado la medicacién sulfamidica.

Aconseja emplear durante tres o cuatro dias, las dosis de 0.01 a
0.015 cgr. por kilo de peso y por dia, acompafiando a la transfusién
sanguinea o por via intramuscular.

E. Muzio.
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Tato J. M. y Bercacrio E. O. El tratamiento de la obstruccién larin-
gotraqueal diftérica por la extraccion de las seudomembranas.
Otras posibilidades de la endoscopia directa. “La Semana Médi-
ca”, 1941:37:630.

Hacen notar que una de las causas mas frecuentes de la dificultad
respiratoria aguda y grave en los nifios, lo constituye la difteria laringo-
traqueal.

Resumen la sintomatologia del crup diftérico consecuencia de la
disnea laringea o laringotraqueal caracterizada como es sabido por
tiraje supraesternal y supraclavicular, a veces infraesternal e intercostal,
con alteraciones de la voz, etc. En esos casos no debe demorarse en apli-
car suero antidiftérico a altas dosis utilizando las vias comunes de admi-
nistracién o aun la endovenosa si el caso lo requiere y como es de
practica en algunos servicios extranjeros.

Para fundamentar el diagnéstico y como tratamiento, los autores
se muestran entusiastas por el procedimiento, preconizado por Che-
valier Jackson, de la laringoscopia directa y la aspiracién y extraccion
de las seudomembranas.

Analizan comparativamente los diversos métodos terapéuticos utili-
zados en los casos de crup.

La intubacion presenta una serie de inconvenientes: lesiones larin-
geas producidas por el mismo tubo; complicaciones broncopulmonares :
expulsién del tubo y obstruccién del mismo por falsas membranas.

La traqueotomia, intervencién mas cruenta, expone también a
complicaciones de orden broncopulmonar.

No obstante, como la anterior (mas preferible), constituyen proce-
dimientos de necesidad en algunos casos.

El reposo al aire libre y la morfina con el agregado de la oxigeno-
terapia, ha dado buenos resultados, a pesar de sus riesgos, en el servicio
en que actaan.

En cambio, la extracciéon y aspiracién de las membranas, que
deben repetirse todas las veces que la disnea amenace, es una maniobra
que se efectia bajo el control visual y no ha producido ningtin incon-
veniente, en manos de los autores, imputable a complicaciones esteno-
santes o pulmonares. Por otra parte, no entorpece la alimentacién del
pequenio enfermo, como ocurre con otros procedimientos.

Describen con detalle el instrumental utilizado y la técnica seguida
por ellos.

Hacen notar que, si a pesar de la extraccién de las membranas
se produce apnea en el nifio, no debe vacilarse en efectuar insuflaciones
directas de oxigeno en la traquea. Y si se presenta la indicacién de la
intubaciéon o aun de la triqueotomia, por esa via directa las maniobras
resultan mas faciles y sin traumatismos.

Puntualizan el diagnéstico diferencial, muy importante, entre crup
diftérico y laringitis subglética, analizando sus diferentes imagenes. Se
ocupan del tratamiento de esta Gltima, aconsejando la oxigenoterapia
por sonda nasal, ademas de las oportunas medidas terapéuticas ya clasi-
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camente utilizadas. Si no se obtuviera éxito, se impone la traqueotomia,
pues la intubacion estd contraindicada légicamente.

Refieren por fin una estadistica, relacionada con el crup diftérico
y la laringitis subglética, de casos tratados y obtienen un 19.04 ¢;
menos de mortalidad en el segundo ano anotado.
E. Muzio.

LoeweNBERG® M. E. El suero de convalecientes contra el saram pion.
“Journal de Médicine de Paris”, enero 10, 1940.

Segin la experiencia del autor, el método proporciona a los nifios
la prevencién o atenuacién de la enfermedad, con lo que ha conseguido
transformar la evolucién cpidémica en el medio en que acttan (resul-
tados obtenidos en una casa cuna).

Se administré el suero a 38 nifios con los siguientes resultados:
22 han sido inmunizados y 16 presentaron un sarampién benigno.

Si las circunstancias lo exigen no hay inconveniente en hacer una
segunda inyeccién y destaca que en un ambiente de nifios, en una
colectividad o casa cuna, no debe alarmar una nueva infeccién si la
mayor parte de ellos han padecido la enfermedad o han sido inmu-
nizados.

Senala que no existe razén para tener en cuenta la inmunidad
natural que segin algunos autores presentarian los nifios menores de
sels meses y que segun otros, no excederia de las seis semanas.

Cree necesario y de gran utilidad multiplicar los centros de reco-
leccion y conservacion de suero de convalecientes.

E. Muzio.

Kuon J. L., KreiN 1. F. y Scawarz H. Tratamiento del sarampion
con suero de convalecientes y suero normal de adulto concen-

trado. “The Journal of Pediatrics”, 1941:4:476.

Suero de convaleciente: Tratan los autores 5 enfermos de saram-
pién en el periodo preeruptivo, suministrando 40 é 50 c.c. de suero de
convalecientes, obteniendo una modificacién evidente del curso del pro-
ceso en cuatro de ellos y confirmando lo demostrado en 1939 por Swin-
son y Connor.

Trataron asimismo de confirmar la opinién de Guibert, Lapeyre
y Armstrong segtin los cuales el curso de la enfermedad se acorta sumi-
nistrando suero de convalecientes, en el periodo eruptivo de la misma,
por lo cual administran dicho suero en cantidades que varian entre 40
y 50 c.c. a 8 pacientes, de los cuales en 2 solamente se noté una leve
mejoria, Creen que suministrado muy al comienzo del periodo eruptivo
podria ser realmente eficaz.

Suero normal de adulto.—El suero de adultos afectos de sarampion
en su nifiez ha sido muy empleado como profilictico de esta enfer-
medad, aunque ofrece el inconveniente de que es preciso suministrar
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una cantidad del mismo cuatro veces mayor que el suero de conva-
lescientes (150 a 200 CLGH)

Dicho inconveniente se salva gracias al método de Thalinier, quien
consigue concentrar el suero en la tercera o cuarta parte de su volumen
original.

Es conveniente emplear una mezcla de varios dadores: en lo que
se refiere al grupo sanguineo, puede emplearse suero perteneciente al
mismo grupo, o la mezcla de grupos diferentes.

Los autores tratan 12 nifios en el perfodo preeruptivo, todos ellos
con signo de Koplick, y suministran suero concentrado del mismo grupo
(mezcla de 35 6 40 dadores), en cantidad que varia de 30 a 70 c.c.

No observan ninguna modificacién en el curso del cuadro clinico
de 11 pacientes, notindose la aparicién del exantema sarampionoso en
un plazo variable de 1 a 5 dias.

Albores.

ToomEY ]J. A. y Roacu F. E. Promin en el tratamiento de algunas in-
ecciones agudas. “The Journal of Pediatrics”. 1941:1:1.
S b

El Promin es uno de los nuevos preparados quimioterdpicos que
comienza a ser empleado en clinica.

Al principio fué suministrado por via oral, pero debido a la pre-
sencia de ciertos trastornos, tales como anorexia, delirio, cianosis, etc.,
se suspendié el empleo de esta via: se le administrd por via subcutanea,
produciendo con frecuencia procesos inflamatorios localizados de los
tejidos que recibian la inyeccién.

Al emplearse la via endovenosa se noté que los efectos téxicos
disminuian considerablemente. Se trataron 154 pacientes, todos ellos
con afecciones de origen estreptocoecico como arisipela, complicaciones
de escarlatina, infecciones de las vias aéreas superiores, tales como naso-
faringitis, sinusitis, amigdalitis, etc.

Sin tener en cuenta el sexo ni la edad, se les suministré 5 gr.
de la droga por via endovenosa, tres veces por dia durante tres dias.
Se hizo un recuento globular y un dosaje de hemoglobina antes del
suministro de la droga y después de la novena dosis. Se determing la
urea en sangre y el nivel de promina después de la segunda o cuarta
dosis y de la sexta o décima.

Se beneficiaron en forma evidente el 84 % de los pacientes.

Entre los fenémenos de intolerancia y toxicidad que se presentaron
debemos enumerar los siguientes: nauseas 20 % : este niimero disminuye
suministrando la droga en forma lenta; rash, 4 casos, cianosis 1, vémi-
tos 4, cefaleas 2, niuseas y vomitos 2, vértigos 1.

Presenta la desventaja de su empleo exclusivo por via endovenosa.

Albores.
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Toomey J. A. y Dice M. E. Niveles sanguineos de Promin en el hom-
bre. “The Journal of Pediatrics”, 1941:1:6.

En este trabajo se comunican los niveles sanguineos de Promin
que se obtuvieron en 85 pacientes.

Estos resultados fueron muy variados hasta que se suministraron
a todos los pacientes sin distincién de edad ni sexo, dosis de 5 gr. endo-
venoso, tres veces por dia, durante tres dias.

Cuando se suministré en esta forma, los niveles sanguineos fueron
mas uniformes a pesar que los resultados no fueron siempre idénticos.
La absorciéon fué mejor en algunos pacientes que en otros.

En aquellos que recibieron menos de 15 gr., los niveles oscilaron
alrededor de 4 mgr. por 100 c.c. de sangre, mientras que en aquellos
que recibieron las dosis anteriormente indicadas el nivel de Promin
vari6 entre 4 y 10 mgr., que parece ser el mas adecuado y rendir los
mejores resultados.

N. del T.: El Promin desde el punto de vista quimico es la sal
sodica del diamino-difenil-sulfon-dextrosa sulfonato, cuerpo del grupo
de las sulfonas (vecino de las sulfanilamidas) cuyo empleo experimental
en la quimioterapia de la tuberculosis ha despertado grandes entusias-
mos en los Estados Unidos. Fué sintetizado por Roklin y colaboradores
que anteriormente habian obtenido la sulfaguanidina y sulfadiazina.

Albores.

Bazan F. y Macer R. Encefalitis escarlatinosa. A propasito de una ob-
servacion a forma hemipléjica. “La Semana Meédica”, 1941, ju-

lio 31, pag. 284.

Las complicaciones encéfalomeningeas que sobrevienen en el curso
o en la convalecencia de la escarlatina son de extrema rareza. En el
Servicio en que acttan, los autores dicen haber observado un solo caso
sobre un total de 2.000 enfermos en el transcurso de 7 amos.

Senalan que es necesario descartar de dichas manifestaciones a los
sindromes nerviosos de origen urémico o vascular, consecuencia estos
ultimos, de complicaciones renales. Del mismo modo deben eliminarse
las complicaciones meningocerebrales de origen séptico consecutivas a
procesos supurativos del aparato auditivo.

Hacen notar, de paso, que es en la tos convulsiva donde con ma-
yor frecuencia se observan encefalitis.

Motiva este trabajo la observacién de un caso, nifio de dos anos
de edad, que 28 dias después de iniciada una escarlatina, presenté un
cuadro clinico caracterizado por manifestaciones nerviosas: obnubi-
lacién mental, movimientos coreotetésicos, contractura de la nuca y
columna vertebral, hemiplejia izquierda con pardlisis facial y dismi-
nucion de los reflejos tendinosos del mismo lado.

Liquido céfalorraquideo a tensién, de aspecto normal y sin nin-
guna alteracién. El resto del examen del nifio, asi como las investiga-
ciones de laboratorio no revelaron nada de particular. El enfermo fué
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mejorando paulatinamente desapareciendo sus sintomas cuatro meses
después y persistiendo como secuela una hemiplejia que durante el
curso de su evolucién habia tomado caracter espasmodico.

El estudio clinico y humoral del enfermo permitié confirmar el
diagnéstico que se habia establecido en un primer momento: compli-
cacién encéfalomielitica aguda postescarlatinosa del periodo descamativo
a forma hemipléjica. Quedaban excluidos, por lo tanto, otros procesos
que pueden dar lugar a sintomatologia semejante: tumor, absceso, em-
bolia o hemorragia cerebral.

Por las mismas razones, ausencia de alteraciones urinarias, san-
guineas y de signos clinicos caracteristicos pudieron eliminarse los tras-
tornos nerviosos de origen urémico, vascular y ético. En general, la edad
de los nifios atacados oscila entre 5 y 15 afios.

No parece tener mayor influencia la gravedad de la escarlatina
respecto de la frecuencia de dichas complicaciones, las que, por otra
parte, pueden presentarse en cualquier momento de la evolucién de la
enfermedad.

Destacan que la caracteristica clinica del sindrome nervioso es su
polimorfismo y que si bien su iniciacién es brusca, algunas veces, con
mayor frecuencia se anuncia por prédomos.

Se describen varias formas clinicas: sobreaguda, aguda o subaguda,
diseminadas y formas localizadas. Entre estas altimas la mas frecuente
es la forma hemipléjica.

Se describen también formas cerebelosas, parélisis oculares y sin-
dromes nerviosos que responden a las mas variadas localizaciones ana-
témicas.

El pronéstico en general es mas o menos benigno, pues en la ma-
yoria de los casos la regresién es la regla y las secuelas muy raras. La
forma meningocefalitica difusa, de iniciacién brusca, es generalmente
fatal.

Describen, por ultimo, las alteraciones anatomopatolégicas que han
podido estudiarse en escaso ntmero de observaciones.

E. Muzio.

WILKINSON. Actinomicosis tratada con sulfanilamida. “The Journal
of Pediatrics”, 1941:6:805.

Se han ensayado numerosos tratamientos de la actinomicosis, aun-
que ninguno de ellos ha proporcionado resultados muy satisfactorios:
1 cirugia radical, drenado y curetaje; 29 roentgenterapia; 3¢ ioduros:
4? sulfato de cobre; 5° oro coloidal; 6° insulina y suero glucosado, ba-
sado en el aumento del metabolismo basal; 7¢ autovacunas; 8° protei-
noterapia inespecifica; 9° timol por boca y con aplicaciones locales.

Més recientemente se han publicado casos tratados con sulfanila-
mida y sulfapiridina: Walker después de tratar un caso con ioduro
de potasio sin resultados, obtiene la curacién con sulfanilamida; Miller
y Feld habiendo fracasado con un tratamiento a base de ioduro de
potasio, timol y rayos X, emplean sulfanilamida con éxito; Suddler
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y Johnson dos casos curados; Mc Charles y Kippen tres con sulfani-
lamida y drenaje; Dorking y Ekhoff cinco casos con sulfanilamida. sul-
fapiridina o ambos, uno fallece y cuatro curan: Dohson Holman ¥
Cutting tres casos tratados con sulfanilamida, ioduros y rayos X. Con-
sideran la sulfanilamida como un recurso de gran valor.

El autor trata un caso de actinomicosis extendida a varias regio-
nes del organismo, que cura después de un tratamiento sulfamidado
de 83 dias. Hace recuento globular y dosa la hemoglobina.

Cree que el tratamiento para ser eficaz debe prolongarse por un
periodo de varias semanas.

TUBERCULOSIS

PeNa CeRreceDA J. y FELMAN M. La tuberculosis de reinfeccion en el
niio y en el adolescente. “Rev. Chilena de Pediatria®™, 1941:12:
583, 720, 791, 854 y 918.

La clasificacién de la tuberculosis, tanto del nifio como del adulto,
en formas de primoinfeccién y de reinfeccién, es util indudablemente
desde el punto de vista didactico, pero si se profundiza un poco en el
estudio de los procesos intermediarios entre ambos grupos, se halla
una serie de cuadros clinicos y radiolégicos cuya sistematizacién resulta
a veces imposible de establecer. Pues en efecto, la tuberculosis de pri-
moinfeccién no tiene una evolucién determinada, ya que a partir de
procesos aparentemente inactivos o de lesiones ya cicatrizadas, suelen
producirse formas pulmonares de diversa morfologia capaces de deter-
minar una tisis como la que se observa en el adulto.

A veces estos procesos se presentan ya en plena evolucién de la
lesion primaria de tal modo que su clasificacién es extremadamente
dificil si no se dispone de los antecedentes clinicos y radiolégicos sufi-
cientes para aclararlos debidamente. En otras ocasiones en cambio es
realmente facil diferenciar la primo de la reinfeccién. Con objeto de
aclarar estas situaciones, los autores hacen una amplia —y muy cui-
dadosa e interesante— revisién del material clinico por ellos seguido en
los Servicios de tisiologia del Hospital Manuel Arriaran y del Consejo
de Defensa del Nino. Para ello dividen su trabajo en dos grandes capi-
tulos: en el primero analizan las diseminaciones sanguineas en sus di-
versos aspectos, especialmente aquellas mas leves que por sus manifes-
taciones radiolégicas escasas hacen muy dificil el diagnéstico, pero que
llegan a tener una importancia considerable en la génesis de muchas
formas de reinfeccién. En el segundo capitulo estudian las diversas
modalidades de las formas de reinfeccién basados en las 2500 observa-
ciones por ellos realizadas. Finalmente expresan su opinién sobre la
conducta terapéutica a realizar en los diversos procesos.

Los autores insisten en la frecuencia de las diseminaciones hema-
togenas en los nifios, diseminaciones que no estdin circunscriptas espe-
cialmente o mejor dicho tinicamente, al segundo periodo de Ranke, sino



— 313 —

a cualquier periodo de la enfermedad. Es evidente que en dicho periodo
la presencia de bacilos circulantes es casi constante en la sangre, pero
en los otros periodos puede hacerse igual comprobacién. A tal aseve-
racién se ha podido llegar por los nuevos métodos de cultivo del bacilo
de Koch (método de Loewenstein, por ejemplo). En algunos enfermos
las descargas baciliferas en la sangre son precoces y repetidas, especial-
mente en los casos graves, a veces intermitentes y efimeras. Si se halla
con poca frecuencia el bacilo de Koch en la sangre circulante, es porque
la sangre se desprende del bacilo con mucha rapidez; a ese respecto es
bueno recordar el desgraciado caso del médico que se inoculé 2 mili-
gramos de bacilos virulentos en las venas: al 120 dfa apareci6 fiebre
oscilante y elevada que persisti6 durante dos meses y medio, al cabo
de los cuales se desarrolls una meningitis mortal. El hemocultivo v la
inoculacién al cobayo fueron negativos a partir del 10° dfa.

La frecuencia de las diseminaciones hematégenas explican muchas
dificultades que se presentan a menudo en la clinica para valorar la
actividad de la infeccién. Asi por ejemplo, gran nimero de enfermos
considerados curados desde el punto de vista radiolégico, presentan
con cierta frecuencia eritrosedimentaciones elevadas, pequefias febriculas,
detencién del peso, etc., sin que se pueda establecer de una manera
categérica la verdadera causa de esas alteraciones. Es casi seguro que
estas manifestaciones de actividad corresponden a diseminaciones hema-
tégenas poco ostensibles pero que después de algin tiempo (a veces
anos), se hacen mas evidentes cuando alcanzan a la induracién o a la
calcificacién. No es posible asegurarlo en una forma absoluta porque
el diagnéstico radiolégico de muchas lesiones: de origen sanguineo no
s¢ hace habitualmente sino cuando el proceso ha alcanzado ya un des-
arrollo avanzado. Sin embargo, el estudio de los pequernios signos radio-
légicos de la diseminacién hematégena que describen Bracuning y
Redeker, si bien algo esquemaiticos, ponen en condiciones, junto con
la observacién clinica, de establecer el diagnéstico muchas veces.

El estudio de las diseminaciones hematégenas en el nifio demuestran
que éstas constituyen con gran frecuencia el punto de partida de los
infiltrados de reinfeccién. La edad mis temprana en que aparecen los
infiltrados precoces es la de 7 afios y la mas frecuente entre los 12 y 13
anos. Los sitios en que se desarrollan mas comtnmente los infiltrados
de reinfeccién son por orden de frecuencia, las regiones infraclavicu-
lares, los vértices, regiones parahiliares, hilios y bases pulmonares.

La iniciacién de las formas de reinfeccién se traduce clinicamente
por manifestaciones muy variadas. El comienzo mis frecuente es el
que corresponde al cuadro gripal, que sin embargo, se prolonga durante
un tiempo miés largo que lo habitual, en forma de pequenas alzas tér-
micas que duran a veces varios meses. La diferenciacién entre una
gripe y un cuadro agudo de tuberculosis esti en el compromiso del
estado general y el enflaquecimiento més o menos rapido que se observa
en esta segunda enfermedad. También son frecuentes las traspiraciones
y la taquicardia. La sintomatologia pulmonar es negativa en el primer
periodo de la evolucién del infiltrado precoz y sélo mas tarde da sin-
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tomas exudativos, o sea, cuando el proceso se ha extendido o ha alcan-
zado al reblandecimiento.

La forma tifoidea constituye un cuadro clinico que se observa con
frecuencia y el diagnéstico sélo viene a precisarse cuando el periodo
febril se prolonga mas del plazo que es habitual en la tifoidea: pero en
este periodo las lesiones pulmonares ya han alcanzado un desarrollo
considerable. Las reacciones de aglutinacién y el hemocultivo pueden
decidir el diagnéstico oportunamente.

Sabido es también que la hemoptisis suele ser un sintoma inicial
de la tuberculosis de reinfeccién. La pleuresia serofibrinosa es también
una de las formas iniciales més frecuente de la reinfeccién tuberculosa:
ella no debe ser confundida con las pleuritis que acompafian a las
siembras hematégenas del periodo primario. Por tltimo, un buen nii-
mero de casos evolucionan silenciosamente o con pequefias molestias
abdominales que simulan apendicitis o colecistitis en forma mas o menos
vaga.

En cuanto al tratamiento, los autores establecen que en las formas
infraclaviculares y apicales, el neumotérax constituye el tratamiento de
eleccién, con resultados brillantes, siempre que éste pueda hacerse opor-
tunamente o sea antes de que exista un compromiso pleural o una
extensiéon muy grande del proceso que impida la eficacia del neumo-
térax. Algunas veces este ultimo es necesario completarlo con la ope-
racién de Jacobeus, procedimiento muy 1til a condicién de que las
adherencias no sean numerosas, pues en este caso son frecuentes las
complicaciones postoperatorias, especialmente los derrames y las sifilis
pleurales agudas.

En cuanto a las lesiones hiliares y parahiliares, el neumotérax no
actta en la misma forma que en las regiones altas del pulmén y es
necesario recurrir a la asociacion con la paralisis diafragmatica, prefe-
rentemente a la frenoalcoholizacién. Respecto a las lesiones de las bases
pulmonares, el tratamiento de eleccién es la paralisis diafragmatica,
siempre que se reunan las condiciones necesarias para esta clase de
tratamiento, o sea, que el proceso esté apagado, que su extensién no
sea muy grande y que exista ya una tendencia a la formacién de tejido
fibroso.

Segun ellos, la cura climatica es de cierto valor en el tratamiento
de las formas de reinfeccién, pero no reemplaza a la colasopterapia en
ciertos casos, especialmente en los infiltrados apicales y subclaviculares:
sin embargo, contribuye a la mejoria mas rapida de las lesiones.

El trabajo de los autores chilenos merece ser destacado por su
categoria, pues este resumen no alcanza a dar un indice exacto de su
valor. La forma en que son descriptas las formas de diseminacién hema-
tégena y mas que las granulias graves, las formas nodulares benignas
que aunque van a la curacion, desempenan luego un papel tan impor-
tante en los procesos de reinfeccién, como asimismo los diferentes aspec-
tos de la reinfeccién tuberculosa, y todo ello con abundancia de casos
clinicos, no sélo hace utilisima su lectura, sino que ademas revela el
profundo conocimiento que del tema poseen sus autores y es un indice
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del espiritu de estudio y de investigacién que existe en la pediatria
chilena.
C. Ruz.

MonserraT J. L. y MosQuera J. E. Fistula eséfagotraqueal tubercu-
losa. “La Semana Médica”, 1942:12:561.

Nifio de 9 meses de edad, que desde el cuarto mes de la vida pre-
sent6 tos espasmddica y que ingresa con un cuadro broncopulmonar
que provocé su muerte tres dias después.

En la necropsia se comprobé, al abrir el esofago, en su tercio infe-
rior y al nivel de la bifurcacién de la traquea, una lesién ovalada sobre
un fondo congestivo edematoso y purulento, al través de la cual, me-
diante un estilete, se llega a la luz de la tridquea casi en la porcion
inicial del bronquio principal.

Ausencia de lesiones tuberculosas en la luz traqueal y resto del
esofago.

Los ganglios paratraqueales y los correspondientes a la bifurcacién
traqueal, aumentados de tamarfio, muestran el tipico aspecto de casei-
ficacién.

Algunas zonas pulmonares presentaban cavernas tuberculosas y
nodulos caseosos. Ulceraciones en el intestino y caseificacién de gan-
glios mesentéricos.

El estudio histolégico confirmé la naturaleza tuberculosa de las
lesiones.

Hacen notar que la lesién ulcerosa que originé la fistulizacién es
el resultado de la intensa necrosis de caseificacién de los ganglios intra-
traqueales.

El cuadro clinico no presenta sintomas especiales que pudieran
orientar el diagnéstico. Sus manifestaciones corresponden a las de las
compresiones ganglionares y a las complicaciones consecutivas a la
dificultad de la alimentacién y al pasaje de particulas alimenticias hacia
el arbol aéreo.

En una comunicacién anterior, uno de los autores destacaba que
tal lesién anatémica era casi siempre tuberculosa y consecutiva a lesio-
nes ganglionares de la misma naturaleza que acompafian o siguen a
la primoinfeccién.

E. Muzio.



Cronica

El retiro del profesor Acufia

Mamerto Acuna, el eminente pediatra argentino, acaba de aban-
donar la catedra que ocupara durante tantos afios en la Facultad de
Ciencias Médicas de Buenos Aires. Se acoge a la jubilacién y obedece
a una prescripcién reglamentaria que establece una edad de retiro.

El 10 de marzo, dia en que hiciera entrega del cargo de pro-
fesor titular y de director del Instituto de Pediatria y Puericultura,
realizése un acto sencillo y profundamente emotivo en la Sala VI
del Hospital Nacional de Clinicas, sede de la catedra.

Acudieron al acto los médicos de la sala y los que actuaran ante-
riormente, cierto nimero de profesores, algunos estudiantes v el
personal del servicio. El profesor Casaubén pronuncié un elocuente
discurso, en el que enaltecié las condiciones del maestro y recordo
¢pocas pasadas, expresando asi el sentimiento de los primeros cola-
boradores en la catedra. La doctora Vallino con incontenida emo-
cién, hablé en nombre de los médicos del servicio. Y la nurse Wurtz.
después de expresar conmovida el sentir del personal del instituto,
hizole entrega de una medalla recordatoria. Finalmente, tocéle hablar
al profesor Acuna, quien abandoné la lectura de su discurso a poco
de iniciarlo para proseguir sin ayuda de los papeles escritos, lo que
le di6 mas calor, emocién y espontaneidad a sus palabras; refirio
en breve la labor de la citedra, donde tantos pediatras y docentes
se formaran y tuvo un recuerdo amable y sentimental para cuantos
la ayudaran en sus tareas. Los aplausos y los abrazos efusivos pusie-
ron fin al acto formal, que se transformé luego en cordialisima reunién
de amigos.

La ceremonia, casi improvisada, sin ninglin cardcter oficial,
armonizo con la modalidad y el espiritu del profesor Acuiia, siempre
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reacio a las exteriorizaciones excesivas, sencillo y bondadoso. En esa
sala seis, en el sitio donde tanto trabajara como médico, como estu-
dioso y como docente tuvo sin duda la intima satisfaccién de percibir
hondamente el agradecimiento, el carifio, la comprensiéon humana de
sus antiguos colaboradores y discipulos, de los que lo eran en los
altimos afios, de amigos queridos y de todo el personal abnegado
que lo secundara. Asomaron lagrimas en los ojos de muchos de los
concurrentes, y se produjo esa comunién de sentimientos que deter-
minan los homenajes de significado profundo, movidos por el ver-
dadero afecto.

Han transcurrido casi veintitrés afios desde aquel dia —del mes
de abril— en que Acufia llegara a la Sala de Nifios del Hospital
de Clinicas, para hacerse cargo de la jefatura del servicio y de la
catedra. Llegé acompafiado de Casaubén, Bazan, Foley, Adalid vy
otros colegas mas, y fué recibido por Schweizer —a cargo entonces
de la catedra, interinamente— y por los médicos que lo secundaban.
Después de informarse de los detalles mas importantes, suscribié los
nombramientos de jefes de clinica a favor de Casaubén y Garrahan,
quienes los desempefiaron tres afios consecutivos: y desde el dia si-
guiente comenzé la organizacién del servicio, que acababa de sufrir
Importantes reparaciones y modificaciones. Pronto todo estuvo en
marcha e iniciése la tarea, cada vez mas intensa, que justificé mas
tarde la creacién del Instituto de Pediatria y Puericultura, cuyo
funcionamiento alcanzé a ser proficuo gracias a los desvelos de su
director y a la colaboracién de sus caracterizados ayudantes.

El profesor Acufia se gradu6 en 1901. De 1902 a 1904 perma-
neci6 en Europa, trabajando en las clinicas de Parfs, Berlin, Viena
y Roma. En 1907 y 1908 realiz6 otro viaje de estudio. Durante
€sos afos —y hasta 1910— en Buenos Aires, fué médico agregado y
jefe de clinica en la sala de Ardoz Alfaro en el Hospital Ramos Mejia.
Su dedicacién a la hematologia, aqui y en Europa, quedé documen-
tada en una serie de trabajos publicados en Paris y en Buenos Aires:
entre ellos se destaca ‘“‘Les leucocites du sang chez les embrions de
mammiféres” (con J. Jolly del laboratorio de histologia, del Colegio
de Francia).

Después de 1910, actia en un consultorio de la Asistencia Pi-
blica, en el Hospital Ferniandez (jefe de sala), y en el Hospital de



— 318 —

Nifios. Llega al concurso para optar al cargo de profesor titular,
con dieciocho afios de actuacién hospitalaria y docente y un consi-
derable bagaje de estudios clinicos y de laboratorio. Triunfa en
dicho concurso, que se realiza a fines del afio 1918, y su nombra-
miento es confirmado por el Poder Ejecutivo en abril de 1919.

La labor realizada por €l, en la catedra ha sido continuada y
muy eficaz. Sélo la abandoné en dos ocasiones, con motivo de breves
viajes a Huropa, Realiz6 una perseverante actividad de docente
practico, ensefiando la verdadera clinica, en presencia de los casos.
Foment6 ademas el estudio y la investigacién como lo prueban los
numerosos trabajos publicados, las monografias diversas, las tesis
elaboradas en su servicio, y los anales del Instituto. Al lado de él
pudo trabajarse en un ambiente espiritual, que permitié el libre
desenvolvimiento de los valores individuales. El nombre de Acufia
después de cuarenta afios de actividad pediatrica constante, queda
vinculado en la bibliografia médica del pais y del extranjero, al
estudio de los més diversos temas. Pero se destaca sin duda su pre-
ocupacién especial por la hematologia y por la clinica de las enfer-
medades de la sangre.

Al margen de esa obra de pediatra, ha desarrollado también
Acufa una gran obra como puericultor, desde su instituto, y tam-
bién en otras esferas.

Se retira, pues, nuestro querido maestro, de la actividad hospi-
talaria y docente, después de larga y fecunda dedicacién. Pero feliz-
mente su alejamiento sera solo relativo. Lo seguiremos teniendo al
lado nuestro, en el estudio del nifio y en la lucha por el bienestar
del mismo; y decimos asi, porque sabemos de su profunda vocacién
y de sus dotes de laborioso y de experimentado; y porque Acuiia
dispone ain de su plenitud fisica y de claro intelecto. No expre-
semos entonces hoy, después de reflexionar, la congoja del verdadero
alejamiento. Continuara nuestro contacto asiduo con Acuila, y se-
guiremos asi beneficiando de su bondad y atemperados por su espi-
ritu sereno y tolerante.
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Sociedad Uruguaya de Pediatria—La nueva comisién directiva
de esta sociedad ha quedado asi constituida:

Presidente: Dr. Nicolds Leone Bloise. Vicepresidente: Dr. An-
tonio Carrau. Secretario: Dr. Héctor Mourigan. Tesorero: Dr. José
A. Soto. Bibliotecario: Dr. Julio R. Marcos. Vocales: Dres. Alicia
Armand Ugon y Rito Etchelar.

Nos es grato augurarle gran éxito a la gestién que realizaran
los nuevos miembros de esa comisién, todos ellos amigos sinceros de
los pediatras argentinos

Sociedad Uruguaya de Nipiologia—Durante el periodo 1942-
1943 esta sociedad sera dirigida por una comisién asi constituida:

Presidente: Prof. Dr. José Bonaba. Vicepresidente: Prof. Dr.
Walter Piaggio Garzén. Secretario: Dr. Mario Rodella. Tesorero:
Dr. Erasmo Bogorja. Vocales: Dres. Constancia Araquistain, Julio
Lorenzo y Deal y José Vizziano Pizzi.



ANDRE B. MARFAN

+ 11 de febrero de 1942

Quienes han pasado muchas horas compenetrandose de los
escritos médicos que ensefian a diagnosticar y tratar las enferme-
dades del nifo, experimentaran una profunda sensacion de pena
y un extrano desconcierto al enterarse que Marfan ha muerto. Los
pediatras de vocacién, los que han sabido armonizar las horas de
hospital y de laboratorio con aquellas silenciosas de la biblioteca,
han de valorar en todo su alcance el significado que tiene la desapa-
ricion de esta fuerte personalidad de la medicina moderna.
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El autor que logra provocar el acercamiento espiritual de sus
lectores, porque ilustra y ofrece material de pensamiento, determina
en cllos un fuerte sentimiento de simpatia y hasta de afecto. Y la
consulta reiterada e indispensable al libro autorizado, suele someter
a un cierto tutelaje de ideas y de conducta. Tales vinculos de raiz
intelectual y la comprensién de su espiritu noble y de su obra huma-
nitaria, hicieron que Marfan conquistara en su tierra y fuera de
ella, aun en paises lejanos de la Francia, la simpatia y el afecto de
muchos, y que ejerciera asimismo durante largos afios una accién
preeminente de maestro de la pediatria. Bien se explica entonces
el intimo dolor que perciben hoy sus amigos y discipulos, la legion
inntimera de los médicos de nifios.

En su mayoria, los médicos de habla latina que se han formado
¢n el primer cuarto de este siglo, fueron conducidos por Marfan
cuando se dieron a explorar los conocimientos de medicina e higiene
del nifio de pecho. En Sud América, desde hace mis de cuarenta
afios y hasta hace poco, Marfan, Hutinel y Comby, los grandes maes-
tros y publicistas franceses, dominaron en la formacién médica de
los pediatras, y de entre ellos sobre todo el primero en materia de
lactantes. La difusién de algunas ideas alemanas que se iniciara
hace veinticinco afios, y maés recientemente, la influencia estado-
unidense, no lograron conmover el significado bésico y el valor prac-
tico de la obra de Marfan.

Una emocién méas honda aun, han de experimentar quienes
desfilaron por el aula donde el ilustre pediatra dictara sus lecciones,
0 lo siguieran en sus visitas por las salas de “Enfants Assistés”. Era
delgado, de mediana estatura, gran calvicie, tez muy palida, pequena
barba. De expresién serena y firme, mirada penetrante. Agil, parco
de gestos y fino y cortés pero medido en la amabilidad. Revelaba
caracter y distincién. Su verba facil atrafa por la fluidez y la clari-
dad. Claridad de diccién para los extranjeros, porque su acento y
su pronunciacién de meridional daba mayor nitidez a las silabas de
su francés. Y claridad de ideas, expresadas con orden e intencién
didactica. Por eso sus clases eran tan concurridas.

Sentado, sobre una alta tarima y ante una larga mesa, diser-
taba en el aula de “Enfants Assistés”: transcurria una hora de lec-
cién tedrica, modelo de exposicién por la sobriedad, la justeza, el
orden y la eficiencia; mantenia la atencién constante, sin medios de
artificio, con la perfecciéon de su discurso y el contenido concep-
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tual y practico del mismo. Tales eran las conferencias. La ensefianza
clinica se valoraba por su sencillez y su sentido de la realidad: en

los consultorios y en las salas practicaba ante sus discipulos-el dificil
arte del diagnéstico, del pronéstico y del tratamiento.

En junio de 1928, quienes se encontraban entonces en Paris,
pudieron escuchar su dltima clase: el tema fué “Tratamiento del
raquitismo”. Se desarroll6 con el mismo tono de siempre. Después
de terminada pudo vérsele al gran maestro en una salita contigua
departiendo con Lereboullet, su sucesor, quien acudia a ponerse de
acuerdo sobre la entrega de la citedra. Terminaba en esos momentos
una etapa de la pediatria francesa.

Pero Marfan siguié trabajando con igual vigor y tenacidad. En
diciembre del mismo afio, quien deseara verlo actuar, podia encon-
trarlo algunas tardes en la “rue Desnouettes”, en la vieja Escuela
de Puericultura. Atendia un consultorio externo en un local de
madera, malamente provisto y acondicionado. En el centro del local
una antigua estufa de las que prolongan su chimenea hasta el techo,
Marfan sentado ante una modesta mesa de examen por la que desfi-
laban nifios con dolencias corrientes, y hasta insignificantes; dos ayu-
dantes que tomaban notas y escribian las recetas, y una veintena de
médicos, casi todos extranjeros, que observaban y ofan desde dos
o tres pequefas gradas; las ventanas dejaban pasar la escasa luz
de aquellas horas vespertinas, y ofrecian el espectéculo del invierno
parisiense con su cielo gris obscuro, sus arboles secos, y la nieve, que
caia en muy finos copos. El maestro interrogaba a las madres,
examinaba los pequefos enfermos, daba consejos elementales y hacia
para los oyentes algunos comentarios breves. En verdad, no se empe-
naba ya en dar lecciones. Daba, no obstante, una gran leccién, que
tenfa alcance médico y contenido moral: seguia practicando su arte
sin ostentacién, en un ambiente sencillo y modesto; sélo la vocacion
lo estimulaba y acaso también, el espiritu de clinico auténtico que
no llega a convencerse que la reiterada observacién de los casos més
simples pueda serle ya innecesaria.

Después de aquellos dias, aparecieron todavm libros suyos, las
revistas médicas recibieron regularmente articulos por ¢l firmados,
en las actas de la Sociedad de Pediatria de Paris siguieron apare-
ciendo muchas lineas ocupadas por la versién de sus opiniones. Y
luego de cumplir los ochenta afios, escribe atin en “Le Nourisson™
un magnifico articulo sobre enfermedad celiaca, con informacién
cientifica al dia. M4s recientemente todavia, en enero del afio pa-
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sado, en la misma revista, finaliza una memoria sobre raquitismo vy
firma una “revue critique” sobre las leches acidificadas. Ha cum-
plido ya ochenta y dos afios; escribe con igual soltura y claridad, y
discurre con penetracién y amplitud. Admirable figura la de este
ilustre francés que a sus afios, mantenia incélume su pujanza espi-
ritual, no obstante los desgarramientos que sufria él como patriota.

Muy vasta es la obra que ha dejado Marfan. Su “Traité de
I'allaitment”, que tuviera varias ediciones, es atin hoy dia un libro
de consulta en materia de nutricién del nifio de pecho y de su higiene
individual y social. Sus libros sobre difteria, sobre afecciones diges-
tivas y desnutricién y sobre clinica de las enfermedades del lactante,
constituyen obras clasicas de la medicina francesa. Y sus memorias
sobre vomitos con acetonemia y sobre raquitismo, han aportado gran
acopio de observacién clinica y han sido de gran utilidad para los
practicos. Otros libros y numerosas memorias y articulos publicados
en diversas revistas médicas dan idea de la extendida y fecunda
labor del gran pediatra. Todas sus publicaciones se caracterizan por
el estilo suelto y didéctico, por el método y la concisién. A veces el
ordenamiento es un poco forzado; otras veces el razonamiento quizas
vulnerable. Pero esto, que algunos han considerado un defecto, si lo
fué en ciertos aspectos de su produccién —asi acaso en el relativo a
la etiologia especifica de varios procesos y al diagnéstico de la si-
filis—, resulté en conjunto de indiscutible ventaja para los resultados
docentes y el planteo de problemas.

Ademas de su labor de observacién y de investigacién con fines
clinicos, realiz6 Marfan una obra muy proficua de medicina social
a través de la medicina del nifio y de la puericultura, disciplinas que
auné en la ensefianza universitaria.

Inici6 sus estudios en Tolosa en 1877, poco después pasé a Paris,
donde actu6 al lado de Laségue y de Peter. En 1892 fué nombrado
profesor agregado, actuando entonces como substituto de Graucher,
con quien se inicia en la pediatria. Mas tarde dirige servicios de
difteria y de clinica médica en el Hospital de Nifios. En 1910 ocupa
la catedra de Terapéutica, para pasar en 1914 3 inaugurar la de
clinica de higiene de la primera infancia, que se creé ese afio. Fué
también Marfan el fundador y director de la revista “Le Nourrisson’
que aparece desde 1913.

En esta época penosa para Francia, habra sido un consuelo
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para Marfan, terminar sus dias en la zona no ocupada y en la
tierra donde naciera. Dejé de existir el 11 de febrero en Castel Nau-
dary, su ciudad natal, alla en los bajos Pirineos, cerca de la histérica

Carcassone.
J. P. G.

Ramon Iribarne

+ 17 de febrero de 1942

La muerte de Ramén Iribarne ha producido honda pena a
cuantos tuvieron motivos para tratarlo. Fué un activo y dedicado
médico de nifios, y supo ejercer la profesién con el aste de los dotados
para comprender las sutilezas del sentimiento. Por eso fué tan lamen-
tado su retiro prematuro, ocurrido hace pocos afios.

Ramoén Iribarne pertenecié desde su graduacién, en 1910, al
Servicio de Nifios del Prof. Ardoz Alfaro, en el Hospital Ramos
Mejia. Y dedic6 gran parte de su actividad y de su fervor al estudio
de la tuberculosis del nifio, y a la campafia profilactica contra este
mal. Formé parte del comité de la Liga Argentina Contra la Tuber-
culosis, que presidi6 varios afios, e intervino en numerosos certa-
menes cientificos en el pais y el extranjero, actuando como relator
de temas vinculados al citado proceso.

Desarroll6 también mucha labor en la Sociedad Argentina de
Pediatria y en congresos del nifio. Ocupé por fin varios afios la secre-
taria de los “Archivos Latino-Americanos de Pediatria”. Toda esta
dedicaciéon y mucha mas que queda sin mencionar, obligan a esta
revista a tributarle a Iribarne un justiciero y emocionado homenaje
postumo, del cual, solo por la nobleza de su espiritu seria también
acreedor.



