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En los tltimos afios se encuentran en la literatura médica trabajos
contradictorios sobre la hematologia del recién nacido normal, sobre
todo en lo que respecta a las modificaciones sucesivas del nimero de
eritrocitos y de su riqueza en hemoglobina a partir del nacimiento.

Esta cuestén tiene sumo interés, porque se vincula a diversos aspectos
aun no bien aclarados de la fisiologia del recién nacido y de las moda-
lidades de su patologia.

Disponiendo nosotros de un gran material de recién nacidos (Insti-
tuto de Maternidad del Prof. Peralta Ramos), que est4n bajo nuestra
vigilancia (Departamento de Puericultura, Profesor Juan P. Garrahan),
resolvimos investigar con técnica precisa lo relativo al punto para esta-
blecer valores normales aproximados para nuestro medio y las curvas
evolutivas correspondientes. Completamos asi las investigaciones que uno
de nosotros realizara en otros periodos de la infancia (1-2).

MATERIAL RECOGIDO Y TECNICA EMPLEADA

Presentamos en primer término 24 curvas pertenecientes a igual
nimero de recién nacidos (r. n.) de 4 horas a 8 dias de edad, sobre
los cuales hicimos 72 determinaciones de hemoglobina (Hb.) y 67
. recuentos de glébulos rojos (G.R.) 3 a 4 determinaciones en cada uno
durante el transcurso de los 8 dias de vida. La sangre fué obtenida por
picadura del talén.

En la tabla 1 y 3 detallamos las cifras individuales de Hb. y de G. R.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 4 de agosto de 1942.
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respectivamente y en la tabla 4 los promedios que corresponden a cada
edad.

En segundo término figuran 85 r. n. de 9 horas a 10 dias, tomados
al azar en el orden que llegaban a la sala cuya Hb. fué dosada en sangre
venosa obtenida del seno longitudinal que se utiliz6 para otros estudios
(bilirrubina y resistencia globular). En la tabla 2 constan los resultados.

Debemos declarar que los nifios estudiados son sanos de acuerdo con
el examen clinico previo y que no se ha prestado atencién al tiempo de
ligadura del cordén, puesto que ambas circunstancias, como veremos mas
tarde, pueden hacer variar el resultado.

La técnica empleada ha sido la de Newcomer para dosar la hemo-
globina, los resultados estin expresados en gramos por 100 c.c. de
sangre, es decir, en unidades absolutas, como se hace con otras deter-
minaciones: colesterol, glucosa, etc. La expresién en tanto por ciento es
inexacta y confusa, pues ella postula una tasa normal fija con la cual
se comparan los resultados obtenidos. Esto no es posible, puesto que los
factores raciales, higiénicos y dietéticos comportan diferencias y sobre
todo, no debe olvidarse las fluctuaciones amplias que sufre la Hb. en los
distintos periodos de la infancia.

RESULTADOS OBTENIDOS

La cifra de la hemoglobina se halla elevada en el r. n. correspon-
diendo el maximo al primer dia de edad, entre 28,9 y 17,8 % c.e. de
sangre. El nimero de eritrocitos estdi moderadamente aumentado, pre-
sentando pocas veces las grandes policitemias, tal vez porque hemos eli-
minado los casos de cianosis y otras anormalidades, oscila entre 6.750.000

y 4.500.000 por mm?®.

El mayor descenso de estos valores se produce entre el primero y
segundo dia, siendo para la Hb. 3/4 del total (3,30 gm. sobre 4,30, o
sea 13.34 9% sobre 17,99). La curva de la Hb. dosada en sangre capilar
no difiere de la obtenida en sangre venosa. La tabla 4 resume los datos
que también estdn representados en el grafico 2.

Si bien el descenso de los G. R. del primero al segundo dia es rela-
tivamente menor que el de la Hb., presenta a grandes rasgos las mismas
particularidades, su mayor caida en dicho periodo (8.61 % sobre el des-
censo total de 12.08 %), siguiendo luego una evolucién paralela, como
puede apreciarse en el grafico 1.

Las caracteristicas sefialadas para la Hb. son predominantes como
lo sintetiza el término medio sefialado en el grafico 3. Se aprecia en el
mismo que sblo excepcionalmente se observa una evolucién inversa, es
decir, aumento, o la invariabilidad de la tasa de Hb. en el periodo ya
sefialado. Las lineas punteadas representan estos casos.

Uno de nosotros ha sefialado (1-2), que la caida de la Hb. y de
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los G. R. continta hasta los dos meses de edad, constituyendo la llamada
anemia [isioldgica del recién nacido.

El grafico 2 pone en evidencia la estabilidad del fenémeno, pues la
curva 1 se ha construido con los promedios de 14 r. n. muestra el mismo
resultado que se obtiene sobre el total de 24, son paralelas.

La curva 3 del mismo gréfico sefiala los valores de Hb. hallados en
sangre venosa de 85 r. n., tomados al azar, no difiere fundamentalmente
de los anteriores obtenidos en sangre periférica. Las tres curvas son para-
lelas, siendo mas elevada la niimero 1 que corresponde a investigaciones
hechas en invierno, como sefialamos en la tabla 1. Esta diferencia se
explicaria tal vez por la baja temperatura ambiente.

Insistimos sobre las 24 curvas, porque ellas van acompanadas del
recuento de G. R. y mostramos mayor interés en los resultados obtenidos
sobre el estudio de la Hb. por cuanto este trabajo es preliminar a otros
estudios sobre la bilirrubina y resistencia globular en el recién nacido.

TaBLa N° 1

La hemoglobina seguida periddicamente en el recién nacido de 4 horas hasta
8 dias de edad

(Sangre capilar)
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TaBLa N? 2

Valores de hemoglobina hallados en 85 recién nacidos tomados al azar de
9 horas a 10 dias

(Sangre venosa)

5‘&2%:_{?%; 1 9 3 4 5 6 7 8 |9y10
26.0 | 20.0 | 15.8 21.6 | 26.0 | 16.3 [ 17.2 | 19.7 | 28.0*
290 18.4 |20 7| 19.2 | 17.2 | 18.8 18.8 | 19.5| 14 0
20.8 | 22.6 | 18.8 | 18.4 | 16.9 20.8 | 18.0 | 11.7 | 15.6
20.7 [ 15.6 | 19.1 | 12.7 | 13.5 | 16.9 | 19.3 | 15.4 | 18.0
25 2175|184 17.4]17.5|15.8|19.0 | 17.0 | 135
20.3 | 18.0| 16.6 | 22.6 | 13.5 15.8 | 16.9 [ 16.9 | 20.9
190|17.8|21.3|19.5|17.5| — |11.4|11.7[19.5
18.0 | 18.3 | 19.5 | 188 | 18.4 = 17.8 | 17.0 | 13.8
22.0 | 18.2 — — 14.8 — 18.1 | 18.4 | 16.1
24.0 | 18.5 — — — — 15.6 — 15.4
SUnuEE S e s 133 | — 6T
B B R £ [N
L ) Sl g N
Ne. por cada Total
dia ........ 17.0 100 80 80 9.0 60 130 9.0 11.0 8

(*) Cifras eliminadas del promedio en las tablas 1 y 2.

Tasra N? 3

Glébulos rojos, millones por mm’. Recuentos pertenecientes a los recién
nacidos de la Tabla 1
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(A partir ** siguen los datos obtenidos en dias frios de invierno. Tablas 1 y 3).



TaBLa N° 4

Promedio de hemoglobina y de glébulos rojos correspondientes a los recién
necidos, seguidos periédicamente y que figuran en las Tablas 1 y 3

(Sangre obtenida por puncién del talén)

Edad 0 a 20 horas { 1° a 2° dia 3° a 4° dia 5° a 8° dia
|
Hemoglobina, gr. % ... .. 23.9 20.6 19.8 19.6
Eritrocitos, millones . . . . 5.34 4.87 4.695
TaBLA N° 5

Promedios de hemoglobina correspondientes a los 85 recién nacidos tomados
al azar y que figuran en la Tabla 2

(Sangre venosa)
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Grdfico 1 —EVOLUCION DE LAS CURVAS DE HEMOGLOBINA Y DE
ERITROCITOS EN EL RECIEN NACIDO
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Grdfico 2—CURVAS COMPARATIVAS

N° 1, perteneciente a 14 ninos seguidos periédicamente
N° 2, perteneciente a 24 nifios seguidos periodicamente.
N° 3, perteneciente a 85 nifios tomados al azar.

NN’ 4, continuacién de 3, fusionando el 5 y el 8° dia.
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Grdfico 3.—CURVAS INDIVIDUALES COMPARADAS CON EL TERMINO
MEDIO DE LAS MISMAS

Las lineas punteadas, en nimero de 8 sobre el total de 24, representan los casos que
se apartan de la tendencia dominante expresada por T. M.
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COMENTARIO

Los resultados obtenidos por nosotros estdn de acuerdo con lo esta-
blecido por la mayoria de los autores, esto es, descenso del ntmero de
eritrocitos y de la cantidad de hemoglobina a partir del nacimiento. La
discrepancia con los investigadores que comentamos a continuacién se
debe al plan de trabajo adoptado por los mismos cosa que no siempre
es tenida en cuenta al realizar comparaciones de los resultados obtenidos.
Asi, por ejemplo, Guest y Brown (*), toman como punto de partida la
sangre del cordén que comparan con el promedio que resulta de la fu-
sion de las cifras correspondientes a los diez primeros dias que siguen al
nacimiento. Mugrage y Andresen (°), parten de la misma base. Elveh-
jhem, Peterson y Mendelhall (°), retinen los datos recogidos entre cero
dias y tres semanas. No es posible destacar cambios postnatales por ra-
zones obvias.

Se considera que la sangre del cordén no difiere de la del adulto
en lo que respecta a su contenido en Hb. y G. R., siendo notable la dife-
rencia si se la compara con la del r. n. (7). De esta manera no puede
extranar que Guest y Brown afirmen que existe un aumento de la Hb.
y de los G. R. en los primeros diez dias de edad.

Chuinard, Osgood y Ellis (°), incluyen cifras muy bajas reduciendo
asi sus promedios. Es raro encontrar en las estadisticas cifras de G. R.
inferiores a cuatro millones y medio.

En los trabajos mas recientes no se insiste tanto sobre la poliglobulia
del r. n.; probablemente porque se selecciona mejor los casos. Una cianosis
puede dar una policitemia marcada y con mayor razén si ella es debida
a un defecto cardiaco congénito. En esta tltima circunstancia seria persis-
tente, vale decir, faltaria la caracteristica caida postnatal o seria menos
acentuada (*).

Son conocidas las cifras de Hb. y de G. R. dadas por Zibordi ('),
(Lucas, Dearing, Hoobler, Cox, Jones y Scott Smyth (*!), Sanford
(**-**), Merrit y Davidson (*), entre nosotros los de San Martin (**).

Se acepta en general que la tasa de Hb. es relativamente mas elevada
que la de G. R., siendo por consiguiente alto el valor globular. Pehu,
Noel y Pegeaud ('), asi como otros autores, entre ellos Windle ('7), y

- Waugh, Merchant y Maughan ('®), sostiene que la diferencia estriba
en el tamano del eritrocito, siendo mayor que el del adulto, da también
un mayor volumen globular.

Se ha tratado de explicar las particularidades hematolégicas del r. n.
como un fenémeno de adaptacién a la vida extrauterina. Para Goldbloom
y Gottlieb (**-*), la policitemia del r. n. se debe a la tensién baja del O.
que el feto toma de las vellosidades placentarias. Después del nacimiento,
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al establecerse la hematosis pulmonar con el aumento de la tension del O-
el exceso de Hb. y de G. R. se hace innecesario y se destruye.

Sachs y sus colaboradores (*'), atribuyen el fenémeno a la accién
vasomotriz, que ocasiona el traumatismo del parto. Se produce una pér-
dida del tono de la pared capilar, con aumento de su permeabilidad
dando lugar a pérdida de plasma y a la consiguiente concentracion
de eritrocitos. :

Algunos investigadores hacen jugar un papel importante a la liga-
dura del cordén. Si se efectGia tardiamente, el feto nace con un mayor
ntmero de G. R. y Hb. maés alta, porque ha recibido mayor cantidad
de sangre de la placenta. Windle (****) explica asi la diferencia que
existe entre la sangre del cordén y la del r. n. en lo que respecta al na-
mero de G. R. y valor de la Hb. El mismo efecto tendria la exposicion
del bazo durante el parto ().

La caida de la Hb. y de los G. R. ha sido atribuida a una destruc-
cién sanguinea que darfa lugar a la ictericia del r. n. (*-*"). Pero la
caida no es muy grande y no esta bien probada la destruccién sanguinea
ni por los estudios de la urobilina eliminada (*-**-*"), asi como tampoco

por la mayor fragilidad globular. A este ultimo respecto las opiniones son
( 18_26_27_ 2s_20)

b

muy encontradas

Existe en el feto otro mecanismo compensador para combatir la
hipoxemia de la vida intrauterina. Su Hb. tiene algunas caracteristicas
que la diferencian de la Hb. del adulto. Una mayor afinidad para el O:
que absorbe en mayor cantidad en el pasaje de su sangre por las vello-
sidades placentarias de la que seria capaz la sangre del adulto. Tiene
ademas la ventaja de eliminar mas facilmente el CO: a cualquier tension
gaseosa. Esta doble condicion favorece el intercambio placentario de
ambos gases; pero trae como consecuencia una tensién baja del O: en
los tejidos fetales y tensién parcial alta del CO. (*°-*1-%%).

Brinkman y sus colaboradores (**), senalan la existencia de dos
clases de Hb. cuya diferencia depende de los acidos aminados contenidos
en la globulina. En la Hb. fetal la arginina es constantemente mas ele-
vada que en el adulto.

Brinkman y Jonkis (**), encuentran tres formas de Hb. Una pre-
sente en la sangre fetal que es completamente reemplazada por una
forma de Hb. menos resistente después de los siete meses. A los tres anos
de edad aparece la Hb. del “tipo resistente” del adulto. La caida de la
Hb. significa la eliminacién de un producto que pertenecia a la vida
intrauterina para ser substituida por esta forma definitiva.

Podria relacionarse estos distintos tipos con la mayor cantidad de
hierro “no hemoglobinico” hallado en el nifio muy pequefo a lo que uno

de nosotros ya se ha referido (™).
Washburn (*°), atribuye importancia al metabolismo hidrico, au-
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mento de peso, conjuntamente con la inactividad hematopoyética que
equivale a repartir igual volumen sanguineo en un organismo mas grande,
cuyo crecimiento es rapido. Vale decir, que la disminucién de la Hb. v
de los G.R. es relativa. ’

Faltan estudios sobre volumen sanguineo que podrian aclarar este
problema tan debatido (*°-*7),

CONCLUSIONES

El nifio nace con una cifra elevada de hemoglobina, T. M. 23.90 mg.
e cm®. de sangre que baja gradualmente a 19.06 T. M. en el octavo dia.

No hemos hallado grandes policitemias, T. M. 5.340.000 eritrocitos
por cm®. corresponden al primer dia y 4.695.000 al octavo dia.

La Hb. y los G. R. sufren su mayor caida entre el primero y segundo
dia si bien estos uGltimos descienden relativamente menos, las curvas de
ambos a partir del segundo dia contindan casi paralelas.

Las curvas de la Hb. obtenida de sangre capilar no difiere en cuanto
a su evolucién a las obtenidas en sangre venosa.
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Sociedad de Beneficencia de la Capilal (Casa de Expésitos)
Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires. (Instituto de Anatomia Palolégica)

CAVERNA TUBERCULOSA PRECOZ EN UN LACTANTE DE
CUATRO MESES

POR LOS

Dres. PEDRO 1. ELIZALDE, PASCUAL R. CERVINI
"y RAMON I. LATIENDA

Casa de Expdsitos. Sala II. Historia clinica N° 161-1941.

Carlos Alberto A., naci6 el 8 de abril de 1941 en la Maternidad del
Hospital de San Fernando, con 3.070 g. de peso. No fué vacunado con
B.C. G.

Al egreso se albergé con su mami en casa de una mujer tuberculosa
que convivié intimamente con ambos. El 6 de mayo del mismo mes fué
internado en la sala “San Camilo” de la Casa de Expésitos, en observacién
de ltes y por conjuntivitis gonocéccica. Cura su proceso conjuntival (Was-
sermann y Kahn standard, negativas); esqueleto sin particularidades. Las
pruebas tuberculinicas realizadas el 6 y 19 de mayo con 1 décimo de tuber-
culina bruta al 1 %, dan resultado negativo.

El 26 de mayo pasan la madre y el nifio a la seccién Casa de Madres
de este mismo hospital, donde permanecen hasta el 24 de julio. Al Ingreso
comienza la madre a estar subfebril; tose, adelgaza y tiene sudores noc-
turnos. En tales condiciones es remitida para su examen al dispensario
antituberculoso de la Sociedad de Beneficencia.

Informe del dispensario citado (2 de junio de 1941): Edad, 16 afios,
soltera, argentina. :

Antecedentes familiares: Nacida a término. Lactancia materna. Me-
narca a los 13 afios. Enfermedades anteriores: apendicitis y parotiditis.

Sintomas actuales: Fiebre 37,4°. 84 pulsaciones. Sudores abundantes.
Peso, 49 kilogramos. Tos seca.

Eritrosedimentacién: primera hora, 58 mm.; segunda hora, 87 mm.
Wassermann y Kahn, negativas. Intradermorreaccién a la tuberculina, solu-
cibn al 1> 5000: positiva franca (+++).

Férmula leucocitaria: neutréfilos, 56 % : eosinéfilos, 5 % ; baséfilos,
0 %; linfocitos, 32 % ; monocitos, 7 %.

Indice de Arneth:- desviacién hacia la izquierda.

Hemoglobina, 90 %.

Radiografia de térax: claridad en ambos campos pulmonares; hilios,
- espeeialmente el derecho, ingurgitados.

A su vez el nifio estd inapetente y pierde peso. Su examen sélo revela
una inflamacién de todo el aparato respiratorio, pero de poca intensidad. La
radiografia del térax del 18 de julio (radiografia N° 1), sefiala opacidades
distintas en la mitad superior del hemitérax derecho y hasta en una parte

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 9 de junio de 1942. L
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de esta regidon imagen cavitaria tabicada. En tales condiciones, el 24 de

Radiografia 1

julio, pasan la madre
y el nifio de la Casa
de Madres a la Sa-
la II.

Las particulari-
dades del nifio al in-
greso son las siguien-
tes: Mal estado ge-
neral. 52 cm. de ta-
lla. 3 kilogramos de
peso. Actitud indife-
rente. Facies dema-
crada. Motilidad ac-
tiva y pasiva, norma-
les. Intertrigo de
cuello y eritema ano-
genital.  Cicatrices,
al parecer del impé-
tigo, en la piel del
dorso. Turgencia dis-
minuida. Masas mus-
culares hipoténicas.
Esqueleto sin parti-
cularidades. Subma-
cicez en regiones

subclavicular e interescapulo vertebral derechas. No se palpa bazo ni higado.
Permanece bajo nuestra vigilancia aproximadamente un mes.

Por otra parte la
madre, desde los pri-
meros dias del ingre-
so, inicia un cuadro
gripal severo. Es pa-
sada a la Clinica Epi-
demiolégica, donde
el 12 de agosto se es-
tablece que elimina
bacilos de Koch con
la expectoracién. De
ahi se la remite al
Sanatorio de Llanu-
ra Vicente Lopez y
Planes. Fallece el 22
de noviembre del
mismo afno por bron-
coneumonia caseosa
bilateral con bacilos-
copia positiva. (Ver
radiografia de térax
Ne 2).

La temperatura
del nino durante su

Radiografia

2
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estadia en la sala oscilé entre 36° y 37°. Un solo dia (el 4 de agosto), estuvo
subfebril. La radiografia de térax del 28 de julio (radiografia N¢ 3), mues-
tra en el vértice del hemitérax derecho una cavidad tabicada. en forma de
almendra. No obstante su temperatura normal, padecié un catarro respi-
ratorio y supuracién de ambos oidos.

Se hacen dos pruebas tuberculinicas: el 24 de junio una puntura simple
y el 4 de agosto un décimo de c.c. intradérmico, de una solucién de tuber-
culina bruta al 1/10: Ambas inoculaciones no producen reaccién. Con una
finalidad similar se inyecta el 7 de agosto /08 deNeticde BiE. G, para
uso intradérmico, no observandose todavia, el 15 de agosto, reaccién alguna.

El peso fué descendiendo lentamente, a pesar de ser alimentado con
leche de madre, tanto que el 20 de agosto era de 2.840 gramos.

El lavado gastrico, efectuado a los 12 dias de su ingreso
nos permitié encon-
trar bacilo de Koch
(informe de nuestro
amigo el doctor Ur-
quijo).

a la sala, no

La reacciones de
Wassermann y Kahn
en sangre fueron ne-
gativas.

El nino fallece
el 23 de agosto, cuan-
do contaba 4 meses

y 16 dias de edad.

ANATOMIA PATO-
LOGICA. — Practica-
da la evisceracién, se
fija el pulmén, por
via traqueal, con in-
yeccion de formol al
10 %. Se examina el
resto de los érganos Radiografia 3
puntualizando las si-
guientes alteraciones: congestion hepitica y renal; esplenitis aguda.

A las 24 horas se efectian cortes frontales en ambos pulmones y se en-
cuentra:

12 Caverna de pared lisa y en forma de herradura, con la concavidad
hacia adelante (Figs. 1 y 2), en lébulo superior del pulmén derecho. En
la figura 1 se podra ver, rebatida en la parte inferior de la misma y sena-
lada con la letra “A”, la cara anterior de la mitad posterior de la misma.

2% Lesiones de alveolitis en focos, en ambos pulmones.

3? Ganglios de los hilios y del mediastino, pequefios, de color blanco-
rosado, sin mayores alteraciones ostensibles.

Frotis efectuados con el raspado de la cavidad y coloreados para bacilo
de Koch, permiten ver cada 3 6 mas campos microscépicos, bacilos 4cido-
alcoholresistentes de tinte rojo oscuro, abundante cantidad de neumococos
y escaso numero de neumobacilos de Friendlander.

!

Los pulmones aislados se remiten a la Céatedra de Anatomia Patolégica
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de la Facultad de Medicina de Buenos Aires para su estudio histol6gico.
De este modo se ponen en evidencia las siguientes particularidades: cavidad
bordeada por un parénquima pulmonar, en parte atelectasico, en parte
normal o con lesiones alveoliticas.

Algunos bronquios hacen saliencia en la cavidad, no asi los grandes
vasos que sélo se ven relativamente alejados, en los tabiques. La pared
propia de la mencionada cavidad esta formada por un fino manojo de
haces colagenos que corresponden en gran parte al aplastamiento de tabiques
interalveolares, estando tapizados en forma parcial por células aplanadas
con nicleo en general central, que recuerdan al revestimiento alveolar; en
algunas porciones presentan un refuerzo debido a un tejido fibroso mas
compacto, pero siempre de esca-
so espesor. Los bronquiolos que
sobresalen en la luz y que, en ge-
neral, presentan un exudado leu-
cocitario bastante abundante en

e}

Figura 1 Figura 2

su interior, refuerzan algunos sectores de igual modo que algunos tabiques
interlobulillares.

Es de notar que uno de estos bronquiolos, contribuye por sus musculos
de Reisessen, a formar una minima parte de la pared. El contenido- de
los alvéolos esta constituido segin la zona por: descamaci6én del revestimiento,
regular cantidad de hematies, leucocitos polinucleares neutréfilos, en pro-
porciones variables, congestion de los tabiques interalveolares y escaso exu-
dado seroso.

Algunos tabiques interalveolares presentan un espesamiento celular de
los mismos. Vecina o aplicada a la pared limitante se observa fina pelicula
necrobiética o restos necréticos desflecados unidos por delgados pediculos.

Ya mas alejados de la cavidad, se comprueba un idéntico proceso con-
gestivo, alveolitis serohemética, bronquitis purulenta y bronquioalveolitis
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que en algunas zonas tienen tendencia a confluir. En zonas alejadas,
quiolitis purulenta.

En cuanto a la topografia de las lesiones, algunas presentan en parte
de sus lados una delimitacién neta por el tabique interlobulillar.

bron-

Fotomicrografia 1.—Para destacar la cavidad y la constitucién de su pared.

a) Restos necréticos productos de la fusién aguda. b) Bronquios. c¢) Atelectasia.
d) Alveolitis.

Fotomicrografia 2.—Un sector de la cavidad

a) Restos necrobibticos superficiales. b) Atelectasia. ¢) Alveolitis aguda

La coloracién con el Mallory muestra una condensacién fibrilar cola-
gena que hace de pared a la cavidad, que contribuyen a formar, en buena
parte, los tabiques vecinos y aplastados. Esta coloracién destaca, ademas, el
caracter del exudado intraalveolar,
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La coloracién argéntica de Del Rio Hortega muestra no s6lo la con-
densacién, sino mayor cantidad de fibras colagenas que reticulares; estas
Gltimas son, por otra parte, las que predominan en el parénquima vecino
descartando los tabiques interlobulillares.

3. Para mostrar la alveolitis serohemorragico leucocitaria y la capa

de atelectasia que hace de pared a la cavidad
a) Alveolitis. b) Atelectasia

Fotomicrografia

Fotomicrografia 4.—Coloracién de Del Rio Hortega para reticulo

a) Fino reticulo a nivel de tabiques interalveolares. b) Condensacién reticular y fi-
brillas colagenas en los limites de la cavidad. ¢) Bronquios reforzando la pared.
d) Tabique interlobulillar

El método de Gallego para fibras eldsticas permite destacar algunas
Jaminillas en la porcién mis externa de la membrana de delimitacion. Ha-
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cemos notar que en el interior de uno de los vasos vecino a la misma, se
presenta una disgregacion, en forma de granulos, de distintas laminillas
elasticas, a su vez sueltas de las proximidades, como si se hubiera aflojado
la armazén conjuntiva de la pared vascular y cayeran en su interior (dege-
neracién granular de la elastina).

Resto de pulmén: Congestién de los tabiques interalveolares. En algunas
zonas peribronquiales se observa una moderada infiltracién de polinucleares
neutréfilos, que infiltran los musculos de Reisessen y alcanzan hasta la
submucosa.

Alveolitis serohemorragica, descamativa, algunos macréfagos con hemo-
siderina, zonas de alveolitis hemitica y leucocitaria, algunos elementos volu-
minosos con varios ntcleos de
protoplasma intensamente aci-
dofilo. La lesion vista pano-
ramicamente, corresponde a
bronconeumonia  confluente,
con zonas intermedias de ca-
racter mas hemorragico y en-
fisematoso, junto con una in-
tensa congestion aguda.

Bronquitis y bronquiolitis
serohematico leucocitaria.

Pulmon izquierdo: Lobu-
lillos enteros con las mismas
lesiones, separados por otros
mas aireados, con mayor nu-
mero de zonas no tan evo-
lucionadas como el opuesto.
Algunas hileras de alvéolos
vecinos a los bronquios pre-
sentan un espesamiento celu-
lar de los tabiques interalveo-
lares, siendo mds evidente don-
de dos o tres de éstos se apro-
ximan. Peribronquitis crénica,
inespecifica.

Destacamos que en uno
de los sectores la lesién alveo-
litica se apoya directamente
sobre las hileras de lobulillos
atelectasicos.

Fotomicrografia 5

Vaso vecino a la pared de la cavidad

a) Disgregacién granular de la elastina del
mismo. b) hematies. Método de Gallego

Coloracién de bacilos de Koch por el procedimiento de Ziehl en
tejidos: Las formas clasicas bacilares son raras, en cambio son sumamente

_abundantes las formas granulares dispersas o aglomeradas como grumos,

haciendo verdaderos pelotones intracelulares, generalmente atrapados por
histiocitos de la pared o por macréfagos en la luz alveolar.

Estos hechos morfologicos, no evidentemente clasicos, estin de acuerdo
con abundantes observaciones en series, que oportunamente seran tratadas
en conjunto por uno de nosotros (Elizalde).

Estas formas anormales corresponden a estados evolutivos del bacilo
de Koch que pasa por segmentacién del tipo bacilar a la forma granulosa
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intracelular, conservando su acidofilia. Tales granulos abundan en los esta-
dios iniciales de la inflamacién tuberculosa.

Consignamos los hechos de observacién porque, a no dudar, los que
trabajan con gérmenes en tejidos habran observado los mismos, cuya signi-
ficacién el porvenir aclarara.

Fotomicrografia 6.—Formas granulares en el interior de células fijas. Inmersién. Obj.
1/12a, oc. 10 X. Camara 50 cm.

(Aproximadamente 2200 aumentos)

Fotomicrografia 7.—Formas granulares idem.

ResuMEN.—Se trata de un nifio de 4 meses nacido a término, no
vacunado con B.C.G. que convive conjuntamente con su madre en
un ambiente tuberculoso durante el primer mes de su vida.
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Las pruebas tuberculinicas realizadas al mes y mes y medio de
edad, aproximadamente, con solucién tuberculinica hasta al 1 %, dieron
resultado negativo.

Posteriormente la madre inicia un cuadro ostensible de tuberculosis,
pero como recién se pone en evidencia su carcter de lesién abierta dos
meses y medio después, contintia con su hijo hasta que éste tiene 3 meses
y medio de edad que es cuando se lo separa.

Nuevas pruebas tuberculinicas resultan negativas en este momento
hasta en diluciones al 1/10. Tampoco hay respuesta a la inyeccién de
B.C.G., que se hace con una finalidad diagnéstica 16 dias antes de
la muerte.

Durante todo este tiempo de observacién el nifio hizo una distrofia
irreductible, a pesar de estar en lactancia natural. Durante su transcurso
tuvo dos episodios inflamatorios del aparato respiratorio, de aparente
poca intensidad, pero las radiografias de térax muestran en el vértice
del hemitérax derecho una imagen cavitaria tabicada.

El estudio anatomopatolégico permitié certificar la existencia de
una cavidad en el 16bulo superior del pulmén derecho, de pared delgada,
formada por una condensacién fibrilar, en gran parte debida a la ate-
lectasia mas o menos completa de los alveolos, reforzada en algunos
puntos por bronquiolos y tabiques interlobulillares. Varios sectores de
la misma pared presentan una fina pelicula necrética superficial.

Por fuera de esta cavidad se encuentran una serie de lesiones infla-
matorias agudas no caracterizadas, en aparente vinculacién con el tltimo
proceso inflamatorio.

Ahora bien, la anatomia patolégica macroscépica no permite hablar
de un proceso tuberculoso clasico. En efecto, no se ven neumonitis caseo-
sas y menos aun ganglios muy tumefactos, siempre presentes en la primo-
infeccién tuberculosa. La misma cavidad no traduce su etiologia. Sola-
mente revelé su verdadera naturaleza por la presencia de bacilos 4cido-
alcohol resistentes en los frotis hechos con raspado de la pared de la
caverna, y por la tincién por el método de Ziehl en tejidos practicado
con los preparados histolégicos. Este dltimo método de coloracién per-
miti6 identificar escasas formas bacilares y abundantes formas cocoides
de idénticas afinidades tintoriales. Queda al anatomista la impresién que
se trata de una sideracién mesenquimética localizada, que reproduce el
tipo I de las cavernas primarias de Shmincke, hecho realmente excep-
cional en la tuberculosis del lactante, donde son mas comunes, en cam-
- bio, los otros tipos de caverna descriptos con los nimeros Ib e Ic.
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Jefe: Dr. Rémulo Cabrera

SINDROME HIPOFISARIO DE SIMMONDS

POR LOS DRES.

ALFREDO SEGERS, MARIA E. DIAZ y ANTONIO RUSSO"

A partic de 1914, fecha de la primera descripcién clinica de la
enfermedad por Simmonds, han sido relativamente poco numerosos los
casos de caquexia hipofisaria publicados.

Sin embargo, la forma clasica es raramente observada, siendo mucho
mas frecuente, como se ha demostrado a posteriori, la existencia de formas
leves, curables con tratamiento adecuado y cuyas caracteristicas motivan
mas su inclusién en el grupo de los “sindromes hipofisarios” que en el
de “caquexia” o “enfermedad de Simmonds” propiamente dicha.

Tales casos, observados comtinmente en jévenes o adolescentes sol-
teras, han provocado numerosas discusiones, susceptibles de eludirse con
un diagnéstico preciso, corroborado por la prueba terapéutica.

Anorexia secundaria, enflaquecimiento progresivo, amenorrea, hipo-
metabolia basal y trastornos de las faneras, son los signos capitales que
presentaba la enferma, motivo de nuestra comunicacion, al ingresar a
la sala IV de este hospital.

Los signos enunciados, los accesorios relatados en la historia clinica,
las investigaciones de laboratorio, la evolucién y el brillante resultado de
la opoterapia 4nterohipofisaria, definen el diagndstico del caso y lo hacen
a nuestro criterio, doblemente interesante; en primer lugar, por la rareza
del sindrome en clinica general y especialmente infantil y segundo, como
contribucién al estudio de las diversas formas de anorexia y adelgaza-
miento, tema hoy més que nunca, de palpitante actualidad en clinica
pediatrica.

Sala IV. Historia clinica N? 7147 — Leticia O. G., edad, 12 anos, argen-
tina. Ingreso: 4 de enero de 1939. Egreso: 6 de abril de 1939.

ANAMNESIS

Antecedentes hereditarios, familiares y de medio: Abuela materna:
Fallecida por cardiopatia.

Abuela paterna: Fallecida por afeccién hematica.

Abuelo paterno: Fallecido, asmatico.

Madre: Con adiposidad generalizada tipo matronismo de Pende vy
discalcemia.

Padre: Dice ser sano.

Han tenido 5 hijos vivos y sanos; niegan abortos, sifilis y otras infecto-
contagiosas,
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Antecedentes personales: Gestacién normal. Embarazo eutécico y breve.
Lactancia materna, 18 meses. Sarampién a los dos afios de edad. Vacunada.
Su infancia transcurre sin anormalidades, con buen desarrollo ponderal y
psiquico. Menarquia a los 11 afios. Ha continuado con regularidad hasta
6 meses.

Historia de la enfermedad actual: Hace un afio, los familiares notan que
la nifia adelgaza en forma manifiesta, con pérdida gradual del apetito, siendo
tratada en esa oportunidad con ténicos e inyectables. A pesar de ello, la sinto-
matologia se acentla agregandose adinamia. Hace seis meses, aparecen tume-
faccién en los miembros inferiores, postracién marcada y frialdad de todo
el cuerpo. La nifia “parecia un mérmol”, segiin la expresion de la madre.
Desde esa fecha, amenorrea.

Se le instituyen diversos tratamientos, sin resultado; la enferma sigue
desmejorando hasta hace dos dias, en que se queja de dolores ostedscopos
y aparece infiltracion de ambas piernas y cara. Afebril en todo el curso de la
enfermedad.

Estado actual (5 enero de 1939): Nifia asténica, apatica y gran adi-
namia que la impiden realizar los menores esfuerzos (incorporacién, marcha,
etc.). Llama la atencién la intensa delgadez, pues ha desaparecido casi total-
mente el tejido céluloadiposo, marcindose por dicho motivo con claridad
manifiesta, los relieves éseos y musculares.

Piel: Seca, palida, arrugable, deshidratada, muy fria y poco elastica,
con acrocianosis y acroasfixia. En ambas zonas maleolares, se observan tras-
tornos circulatorios capilares en 4reas (cianosis jaspeada), que desaparece a la
presion, quedando en su lugar una mancha anémica durante un lapso
mas o menos largo. En la parte izquierda del cuello, se aprecia vitiligo.

Sistema ganglionar: Sin modificaciones.

Sistema muscular: Hipotonia y mioatrofia. La fuerza muscular esta
muy disminuida y se traduce por dificultades y lentitud en los movimientos.

Sistema esquelético y articulaciones: Sin anormalidades.

Miembros: Existe infiltracién distal en los miembros inferiores, habiendo
desaparecido el tejido adiposo de la cara interna de los muslos, dejando
entre ambos un espacio en forma de “C” alargada (signo de demacracién
hipofisiaria, Tanhauser) .

Cabeza y cuello: Braquicefalia. Cabello ralo, aspero, con abundante caida
del mismo, desprendiéndose facilmente a la menor traccién. Cuero cabe-
lludo con gruesas escamas. Facies simétrica muy demacrada, con hipertri-
cosis frontal y bozo en ambas mejillas. Cejas cortas, muy poco pobladas, ralas.

Aparato respiratorio: Inspeccién: térax simétrico, relieves costales, esca-
pulares y claviculares pronunciadisimos por desaparicién del tejido célulo-
adiposo.

Palpacién, percusién y auscultacién, nada de particular.

Aparato circulatorio: Se percibe el latido de la punta en el quinto espacio
intercostal, a un través de dedo, por dentro de la linea mamilar.

Percusién: Area cardiaca en sus limites.

Auscultacién: Focos normales, no hay ruidos sobreagregados.

Pulso: Pequeno, igual, hipotenso. Frecuencia: 80.

Presion arterial: Sistélica, 9; diastélica, 6.

Aparato digestivo. Cavidad bucal: Mucosas himedas y rosadas. Hay
dos caries dentarias. Hipertrofia discreta de amigdalas.

Abdomen: Hipertricosis y red venosa visible. Contrasta en forma pon-
derable la diferencia de didametro entre las caderas y la base toracica, siendo
este Gltimo menor que el primero. La palpacion superficial y profunda del
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abdomen es indolora. El abdomen en conjunto adopta la forma de batea.
Anorexia casi absoluta.

Higado y bazo: No se palpan.

Aparato urinario: Se pelotea el rifion derecho.

Sistema neuro-endocrino-vegetativo: Caracteres sexuales secundarios con-
servados. Las glandulas mamarias desarrolladas en tamafio de acuerdo a la
edad, pero sin tejido adiposo. Monte de Venus bien poblado del tipo feme-
nino. En amenorrea desde hace 6 meses.

Existe manifiesta desproporcién ‘en el desarrollo ponderal, pues la mitad
inferior del cuerpo es mayor que la superior.

La delgadez del cuello permite palpar tiroides de volumen y consistencia
normal.

Dermografismo rojo positivo.

La inyeccién intramuscular de un miligramo de adrenalina, le produce
intensa palidez y taquicardia. El pulso que antes de la inyeccién batia 74
veces por minuto, alcanza a la media hora la cifra de 134, para decrecer a
la hora a 105. La prueba de la glicemia experimental, no pudo ser deter-
minada por factores ajenos al Servicio.

Sistema nervioso: El psiquismo conservado, pero existe abulia, contes-
tando con dificultad y desgano a las preguntas que se le formulan. Las fun-
ciones motoras disminuidas. Hipotonia generalizada.

Reflectividad cutinea y tendinosa, conservada.

ANTROPOMETRIA :
16 de enero de 1939 3 de mayo de 1939

AT e okt e W b S o 154 cm. 154 cm.
Pesorees . W 0 L e T R 29 kg. 48.500 kg.
Emvenrgaduyami: . o sk, i LT 156,5 cm. 156,5 cm.
Diametro frontooccipital ........ 554 em. 55 cm.
Circunferencia del cuello . ........ 24  cm. 30 cm.
TEGIAR 0.t oo i o e b Ml LR 63 cm. 77 cm.
GInfarar mor s o on e R s 54 cm. 67 cm.
Circunferencia de abdomen ...... 54 cm. 7158 el
Cadera .. e v e s 74,5 cm. 89 cm.

Miembros superiores: (Didmetro en parte media) :
BLaZOTs oo n s s R B i e e e 13,5 cm. 22 cm.
AT Tebraze e I e sy it 14,5 cm. 21 cm.

Miembros inferiores. (Diametro en parte media) :

1 (D3 (o0 P g R - 0o 26 cm. 46 cm.
Pierna . ....ooovive i 19 cm. 30 cm.

Marcha de la enfermedad (7 enero de 1939): Igual estado general,
hipotermia, temperatura habitual por debajo de 36°.

Radiografia de ambos pulmones N¢ 80088, muestra acentuaciéon de la
trama broncovascular de ambos campos, linea capilar derecha.

97 de enero de 1939: Continta en anorexia e hipotrofia, a pesar del
tratamiento medicamentoso y dietético instituido. La temperatura oscila de

36° a 37¢ y el peso es de 28.900 gr.
El examen del aparato respiratorio arroja los siguientes datos:
Palpacién: Vibraciones vocales aumentadas en el vértice y disminuidas
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en la base del pulmén derecho. Conservadas en la mitad superior y dismi-
nuida en la base del pulmén derecho.

Percusién: Pulmén derecho, ligera submacidez en la base. Pulmén iz-
quierdo, sonoridad conservada hasta la 9* vértebra dorsal. De alli a la base,
macidez.

Auscultacién: Pulmén derecho, en el hilio, estertores crepitantes, en la
base, murmullo vesicular rudo y disminuido.

Pulmén izquierdo: Soplo pleuritico con pectoriloquia afona y bronco-
egofonia a la altura del tercio medio en la base, disminucién del murmullo.

El examen radiogréfico N? 84576 permite observar en la base izquierda
una sombra de opacidad pleural que alcanza el tercio medio de ese hemi-
torax. En el pulmén derecho, bronquitis y acentuacién de la trama bronco-
vascular.

En la radiografia de perfil, oscuridad de fondo de saco izquierdo y un
“pincement” del hemidiafragma de ese lado.

6 de febrero de 1939: Desde el 25 de enero estd sometida a tratamiento
con extracto anterohipofisiario. Aumento progresivo de peso (kg. 31.500)
Ha disminuido la acrocianosis de las extremidades, aunque persiste el enfria-
miento, pero menos evidente. Reaparicién progresiva del apetito. El examen
pulmonar, permite apreciar submatitez discreta en la base izquierda. Macidez
en la extrema base derecha. Se auscultan roncus y estertores en el hilio y fro-
tes en la axila. Disminucién de murmullo vesicular en la base derecha.

5 de marzo de 1939: Desde el 11 de febrero tratamiento alternado con
anterohipofisis y sulfarsenol progresivo. La nifia francamente ha mejorado.
Buen apetito y aumento de peso (kg. 36.100).

Ha desaparecido la cianosis y la frialdad de la piel en forma casi com-
pleta. Los tegumentos son himedos y de coloracién casi normal. El examen
estetoactstico del aparato respiratorio muestra la desaparicién absoluta de
toda la sintomatologia.

La radiografia N° 84.756, en el pulmén derecho, muestra algunos ma-
cronédulos calcificados hiliares, linea capilar, esclerosis peribrénquica en la
parte inferointerna.

El pulmén izquierdo, claro, habiendo desaparecido la imagen de opa-
cidad pleural.

15 de marzo de 1939: La mejoria iniciada con el tratamiento es persis-
tente y progresiva, ya no hay acrocianosis, acroasfixia, ni frialdad de miem-
bros. La piel es himeda y de temperatura normal, observandose la fina red
venosa ya descripta. Han reaparecido la fuerza y el tono muscular, la nina
se levanta sin dificultades y realiza pequenios menesteres con voluntad y ale-
gria. Presién arterial: sistolica, 11.5 y diastélica, 5.5. Peso: kg. 40.400.

5 de abril de 1939: Han desaparecido la astenia, abulia, adinamia y el
letargo. La piel es himeda y caliente, con paniculo adiposo abundante. Der-
mografismo, rojo y blanco. En el cuero cabelludo ya no se observan las
gruesas escamas, quedando en su lugar descamaciéon furfuricea. El cabello
es ralo, aspero y facilmente caduco. El resto del organismo, sin particula-
ridad. Desde su estadia en la sala, en amenorrea, por cuya causa se le indica
“Progynon B oleoso”, diez mil unidades semanales. Dandosele de alta, de-
biendo continuar su tratamiento con extracto anterohipofisiario y sulfarsenol,
hasta completar la dosis de este altimo de 4.60 gr.

La nifia concurre una vez por semana a la Sala para su examen, pudién-
dose constatar que persiste la mejoria. En la actualidad pesa kg. 52.500. Co-
mo tnicas modificaciones se anotan la amenorrea hasta ahora irreductible
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y la caida de los cabellos y de las cejas, pero en forma menos pronunciada
que durante su estadia en el Servicio.

COMPLEMENTOS CLINICOS :

Sangre: Urea, contiene 0.63 por mil (ambar). 7 enero 1939: Glucosa,
0.80 por mil (Follin Wu). 7 enero 1939.

Hemoglobina, 85 . Eritrocitos, 4.350.000 por mm. Leucocitos, 7.600
mm. Relacién globular, 1/572. Valor globular, 0.98. Neutréfilos, 73 Y. Eo-
sinéfilos, 2 %. Linfocitos, 21 %. Monocitos, 4 %. '

Reaccién de Wassermann: Positiva débil (9 enero de 1939)

Eritrosedimentacién: 1 hora, 32 mm. 24 horas, 140 mm. (Wester
Green).

Reaccién de Mantoux: 0.01 cc. al 1 9%, negativa (9 enero de 1939).

Orina: Acida, densidad 1024. Urea, 36.57. Acido trico 0.48. Cloruros,
4 gr. No hay elementos anormales.

Examen oftalmolégico: Pupilas algo midriaticas, bradicoria.

Fondo de ojo, normal, papilas nitidas pero algo pélidas. No hay signos
de hipertensién endocraneana ni retinitis.

Visién = 8/10 en cada ojo, sin signos de refraccion.

Puede tratarse de un isquemia o neuritis retrobulbar. Fdo. Dr. A. Bar-
bieri (4 enero de 1939).

Metabolismo basal (18 enero de 1939) : Temperatura 27°. Presién ba-
rométrica 759.

El metabolismo es igual a menos 33 %.

Esputos: No se observan bacilos de Koch (Benzazon y Philibert), fe-
brero 2 de 1939.

Sangre: Calcio, contiene 8.35 % mg. (Clark y Collip), febrero 8 de 1939.

Colesterol: contiene 1.80 %, gr. en suero (Sackett), febrero 8 de 1939.

Glucosa: contiene 0.77 %o (Follin Wu), febrero 8 de 1939.

Ph: igual 7.713 (Normal 7.35 a 7.50).

Hemoglobina, 75 %. Eritrocitos, 4.090.000. Leucocitos, 7.800. Relacion
globular, 1/524. Valor globular, 0.93. Neutréfilos, 72 %. Eosindfilos, 1 %.
Linfocitos, 23 %. Monocitos, 4 %.

Glucosa: Contiene 0.98 ¢, (Follin Wu). 6 marzo de 1939.

Reacciones de Wassermann y Kahn: negativas. 8 marzo de 1939.

Metabolismo basal: Temperatura ambiente, 21°. Presién 760. Altura,
1.55. Peso, 40 kg.

El metabolismo basal es igual a mas 16 %.

Sangre: Glucemia (6 marzo de 1939): Contiene, 0.98 %c (Follin Wu)

Reaccién de Wassermann y Kahn (8 marzo de 1939) : negativas.

Eritrosedimentacién (28 marzo de 1939) : 1 hora, 5 mm. 2 horas, 17 mm.
24 horas, 85 mm.

Indice de Katz, 6.75.
Calcemia (1 abril de 1939). Contiene: 7.02 % mg. (Clerck y Collip) .-

Glucemia (3 abril de 1939). Contiene 1 gr. %o (Follin Wu).

Sangre (6 abril de 1939). Hemoglobina 85 %. Glébulos rojos, 4.360.000.
Glébulos blancos, 6.800. Relacién globular 1/641. Valor globular 0.99.

Neutréfilos, 69 %. Eosinéfilos, 3 %. Linfocitos, 22 %. Monocitos 6 %e.

Eritrosedimentacién (6 abril de 1939): 1 hora, 3 mm. 2 horas, 5 mm.
24 horas, 56 mm. (Indice de Katz, 2.75).

Colesterina en sangre (9 abril de 1939). Contiene: 8.6 % mg. (C. y
Collip).

Reaccién de Mantoux (1 abril de 1939): 1 %,. Negativa.
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Examen oftalmolégico (mayo de 1939): Fondo de ojo normales; pupi-
las regulares, iguales, reaccionan bien. Refraccién astigmatismo hipermetro-
pia. Visién con correccién: Ojo derecho 9/10. Ojo izquierdo, 10/10. Fdo.
Dr. Barbieri.

CONSIDERACIONES

La historia clinica del caso que relatamos, no permite encuadrarlo
dentro de la forma clasica de la “caquexia hipofisaria® o “enfermedad
de Simmonds”, ya que ésta lleva al marasmo y a la muerte en coma; pero
si, incluirlo en el grupo de los sindromes hipofisarios de Simmonds des-
cripto por varios autores y en los cuales la sintomatologia, no sélo es
menos manifiesta, sino que es susceptible de regresar por completo, bajo
la accién de la terapéutica anterohipofisaria.

La brevedad de esta comunicacién nos exime de entrar en disgresiones
diagnosticas, pero nos permite hacer resaltar el conjunto sintomatolgi-
co que orient6 en forma precisa la diagnosis y sobre todo la eficacia del
tratamiento instituido.

Afeccién de comienzo lento y progresivo, caracterizada por enfla-
quecimiento extremo. Anorexia secundaria, no modificable por la insu-
lina. Amenorrea, irreductible hasta la fecha. Trastornos de las faneras.
Adinamia y somnolencia (letargia pituitaria). Desaparicién del tejido
adiposo de la cara interna del muslo (signo de Tanhauser). Disminucién
del metabolismo basal. Trastornos vasomotores. Hipotensién. Hipotermia
y otros signos accesorios, resumen el cuadro clinico de esta enfermita.

Debemos declarar, para evitar confusiones, que en nuestro caso, la
anorexia en ningun momento fué incluida dentro del grupo de las llamadas
“anorexias mentales”, ya que el abundante cortejo sintomatico obser-
vado, permitié6 adjudicarle un casillero etiopatolégico propio.

Por este motivo, en nigin momento fué sometida al aislamiento,
psicoterapia, ni realimentacién progresiva, como se estila en los casos
anteriormente sefialados.

Iniciada la terapéutica substitutiva anterohipofisaria, la enferma
empieza a mejorar ponderablemente con aumento de peso, reaparicion
del apetito, hasta en forma excesiva y regresiéon paulatina de todos los
demas sintomas.

Para combatir la astemia, se agregan 20 gotas de adrenalina, per os;
indicacion que se suspende al mes y medio. Mas tarde y en plena mejoria,
se instituye, tratamiento con arsenicales, como toque de fondo.

Posteriormente, al darsele de alta, se le inyecta dihidrofoliculina
oleosa 10.000 unidades semanales, para provocar la reaparicién de sus
funciones menstruales, ya que la amenorrea es el altimo de los sintomas
que desaparece, segin autorizadas opiniones.

En conclusién, frente al cuadro nosolégico descripto y ante la efi-
cacia indiscutible de la terapéutica, calificamos nuestra observacién como
“sindrome hipofisario de Simmonds”.
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Jefe: Dra. Clelia M. de Durand

SIMPATOMA SIMPATOGONICO *

POR EL

Dr. JUAN CARLOS PELLERANO

Los elementos celulares constitutivos de los esbozos embrionarios del
simpatico, son células de nicleo redondeado y obscuro, rodeado de una
delgada aureola de citoplasma, semejantes a linfocitos. Estos elementos
llamados simpatogonias se agrupan muy comunmente en nicleos esféricos
denominados capsulas simpatogénicas de Poll o cuerpos en roseta, muy
caracteristicos.

De tales simpatogonios derivan dos tipos funcionales distintos de
células: 1° las que sufriendo diferenciacién nerviosa, terminaran transfor-
mandose en células ganglionares simpéticas o sea los simpatoblastos, reco-
noscibles por su nicleo més voluminoso y claro y citoplasma mas abun-
dante, y 2° las que tras diferenciacién glandular, acabaran por constituir
los elementos celulares de las glandulas paraganglionares, del 6rgano de
Zuckerkandel, medular suprarrenal y paraganglio carotideo, o sea las
células feocromas de Poll, que se caracterizan por la presencia de granu-
laciones cromafinas en el citoplasma.

‘ simpatoblasto — > {c. dandlionares simp.)

SIMPATOGONIO |
> (c. cromafinas)

I feocromos

Pues bien, es de estos distintos elementos que toman origen una
serie de tumores denominados simpatomas embrionarios, a los cuales se
los clasifica y denomina segin predomine uno u otro elemento celular,
ya que las formas puras parecen no existir.

En un principio estos tumores fueron confundidos con linfosarcomas,
dada la semejanza de los linfoblastos con los simpatogonios. Segun Biels-
chowski, muchos linfosarcomas de las suprarrenales de los antiguos, fueron
en realidad simpatomas embrionarios.

Su localizacién puede ser de lo mas variada. Aparte de la propa-
‘gacién directa, dan frecuentes metastasis y, en concordancia con el con-
cepto de Ernould y Picard “cuando menos diferenciados” (s. simpato-
gbnico), sobrevienen a edad mas precoz, son més malignos y su evolucién
es mas rapidamente mortal.

En las dos terceras partes de los casos conocidos los simpatomas

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 25 de agosto de 1942,
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embrionarios tienen su origen en la medular suprarrenal, y entre éstos
segin la evolucién y las metastasis se han descripto dos tipos cl4sicos:

El tipo Hutchinson, de evolucién mas bien lenta, con su tumoracién
medular suprarrenal primitiva generalmente silenciosa y una primer etapa
de metastasis hepatica a la cual conseguird franquear para, por via san-
guinea, ir a localizarse luego en los huesos planos y con especial predi-
leccion en los craneofaciales, dando al invadir las paredes orbitarias,
exoftalmia y en conjunto ese aspecto tan caracteristico, llamado méscara
cloromatosa.

El tipo Pepper, en el cual las lesiones metastésicas hepéticas son tan
brutales que, al no permitir mayor sobrevida, hace imposibles otras dise-
minaciones, como ocurrié en nuestro caso.

El dia 28 de marzo de 1941 se presenté a nuestra consulta el nifo
Miguel Angel M., de 4 meses y 11 dias de edad (H. C. N°. 18186), el cual
es traido por la madre con el solo objeto de su vigilancia. En sus antece-
dentes hereditarios y personales no habia dato alguno digno de mencién.

El nino al nacer pesaba 3.550 gr. y en la fecha 6.580 gr.; estaba alimen-
tado a pecho y su aspecto exterior era el de un nino bien nutrido, su fonta-
nela de 2 > 2 y sélo lla-
maba la atencion, aparte
de una discreta palidez,
mas notable en piel que en
mucosas, su abdomen muy
abultado, con una circun-
ferencia de 48 cm.

A la palpacién, el ab-
domen demostraba hallar-
se ocupado en casi su to-
talidad por una masa tu-
moral dura, lisa, de bordes
netos, que en el hemiabdo-
men derecho llegaba hasta
un través de dedo del pu-

Figura 1 bis y a dos traveses y me- Figura 2

dio en el izquierdo, notan-

dose hacia este mismo lado una marcada escotadura, la cual nos hizo dudar
en el primer momento de que se tratara de una sola masa tumoral. (Ver
Figs. 1 y 2).

Un examen citolégico de sangre realizado en tal fecha, dio:

Prot. 1868 (A. P.): Glébulos rojos, 4.200.000; glébulos blancos, 7.000;
neutrofilos, 72 9% ; linfocitos, 27 % ; mononucleares, 1 %.

A pesar de la falta de antecedentes y de otros datos, instituimos trata-
miento especifico con Neo Cardyl y fricciones mercuriales.

L A los 8 dias un nuevo examen nos revela un aumento de 11/2 cm. en
su circunferencia abdominal, el estado general persiste inalterado (pesa
6.900 gr.), y en tal ocasion efectuamos un analisis de orina que dié resul-
tados normales, una glucemia que estaba en 0.90 % vy otro citolégico que
denot6 un aumento de los leucocitos a 14.800.

Prot. 1967 (A. P.): Glébulos rojos, 4.630.000; glébulos blancos, 14.800;
neutréfilos, 62 % :; linfocitos, 30 % ; mononucleares,, 6 % : cosinéfilos, 2 %.
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Un examen efectuado 10 dias después del anterior, nos muestra un peso
estacionario, medio centi-
metro de aumento en su
circunferencia abdominal
(50 cm.), y borramiento de
la escotadura, mientras
otro examen citolégico de
sangre nos denota un au-
mento notable de los leu-
cocitos.

Prot. 1788 (H. de N.) :
Glébulos rojos, 4.500.000;
glébulos blancos, 23.600;
neutréfilos, 59.50 % : lin-
focitos, 34.50 % ; monoci-
tos, 3.50 9%; eosinodfilos,
1.50 % ; basdfilos, 1 %.

Se aconseja radiotera-
pia, y el nifio recién vuel-
ve a nuestra consulta un
mes después, sin haber
efectuado tratamiento algu-
no, con un peso de 6.200
gramos (es decir, 63C gra-
mos menos), estado gene-
ral muy desmejorado, pa-
lidez marcada, circulacion
colateral en abdomen y térax y signos que denotaban la presencia de li-
quido ascitico. La tumoracion
por su parte ha tomado consis-
tencia mas dura y aspecto nodu-
loso. Un nuevo examen citolo-
gico de sangre denota la presen-
cia de un mielocito neutréfilo y
una anemia marcada.

Prot. 1788 (H. de N.) : Glo-
bulos rojos, 3.520.000; glébulos
blancos, 20.400; neutréfilos, 76
por ciento; linfocitos, 15 % ; mo-
nonucleares, 4 %:; eosinofilos,
4 % ; hemoglobina, 70 % ; R. G.
1 /170; V. G., 1; mielocitos, neu-

tréfilos, 1 %.

Figura 3

Dos dias después de este ul-
timo examen el nino presenta de
pronto abundantes deposiciones
y vomitos compuestos por sangre
casi pura ambos vy, en tales cir-
cunstancias, se interna en el Hos-
pital de Ninos, donde fallece a

las pocas horas, levantindose alli el siguiente protocolo de autopsia:

Fioura 4
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Protocolo 3641 (H. de Nifios. Seccién Anat. Patolégica a cargo del
Dr. ]J. Monserrat).

Descripcion. Térax: pulmones pequefios pero globulosos, por distensién
enfisematosa. Al corte se muestran de consistencia coridcea y a la expresion
resuman liquido espumoso, limpio. Pulmén derecho miés globuloso y denso.
Gotas de mucopus diseminadas. Corazén sin particularidades.

Abdomen: al abrirlo sale liquido amarillo citrino. Estémago con su
mucosa edematizada. Pancreas normal. Las ansas intestinales presentan colo-
racién cianética por la naturaleza de su contenido: liquido hemorrégico,
sin_hallarse lesiones de la pared intestinal en todo el trayecto hasta la am-
polla cecal.

Bazo: ligeramente aumentado de tamafio, con discreta reaccion foli-
cular, en namero.

. LB - ~,.
Fioae >
Figura 5 Figura 6
Nétese la frecuencia con que los elemen- Microfotografia a mayor aumento deno-
tos celulares se disponen en forma de ro- tando el predominio de las células de gran
setas, formando las tipicas céapsulas sim- nicleo o simpatogonios
patogoénicas

Higado: aumentado en todos sus didmetros. Algo aplastado sobre la
mesa. Capsula rugosa, espesada, opalescente, con focos rojos y numerosas
depresiones diseminadas (ver Fig. 3).

‘ Rinén izquierdo: duro, en la zona del polo superior se observan peque-
nos infartos sépticos y supurados. Al corte se muestra seco, de aspecto céreo.
Suprarrenal izquierda: sin particularidades.

Rifi6én derecho: grande y globuloso. En su polo superior aparece una
masa tumoral en forma de casquete, con un tamano de 3 X 4 por 1,5 cm.
Sobre la cara posterior, en el angulo adrtico, pegado a la tumoracion, se
observa tejido amarillento con los caracteres de suprarrenal. Al corte, el
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tumor presenta una superficie himeda, aterciopelada, con zonas rojo-pur-
pareas. Resto, sin particularidades dignas de mencién (ver Fig. 4).

Diagnéstico anatémico: Bronquitis catarral, con congestién y edema.
Esplenitis subaguda. Hepatomegalia tumoral. Enterorragia sin lesion ana-
témica evidente. Glomérulonefritis embélica. Tumor pararrenal.

Examen histolégico: El examen histolégico del tumor hepatico nos
muestra centros fibrilares radiados, a los cuales rodean células de ntcleos
redondeados, obscuros, dispuestos con rosetas, con los caracteres tipicos de
las capsulas simpatogénicas de Poll.

Diagnéstico histolégico: Simpatoma simpatogénico.

El caso que traemos hoy a la consideraciéon de ustedes no presenta
realmente otro valor que el casuistico. A pesar de ello, nos ha parecido
que podria revestir cierto interés en razén de haber podido hacer una
observacién relativamente prolongada del mismo y de presentar carac-
teristicas especiales, en su evolucién desde el punto de vista de la citologia
sanguinea y en la forma de terminar, por enterorragia.
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Informacidn

EL TRATAMIENTO “KENNY” PARA LA PARALISIS
INFANTIL (*)

INFORME PREVIO

POR LOS DRES.

WALLACE H. COLE, de Saint Paul y MILAND E. KNAPP, de Minneapolis

El articulo siguiente es un informe previo sobre el tratamiento de los
casos de paralisis infantil aguda por el método Kenny. Afirman los autores
que no representa ningin trabajo original por parte suya, siendo un simple
informe basado en la observacién del tratamiento, tal como lo practica la
senorita Elizabeth Kenny, y pretenden tan sélo presentar sus ideas. No se han
incluido los resultados del tratamiento de los ltimos casos porque no fué su-
ficientemente largo el periodo de observacién. Claro esti que deben pasar
varios afios antes de que se pueda realizar la valorizacién definitiva del mé-
todo con resultados concretos.

Se ha dispuesto la continuacién de los trabajos, durante por lo menos
un ano adicional en el Hospital de la Universidad de Minnesota y en el Hos-
pital General de Minneapolis. Se espera la apricién de un informe mas com-
pleto al expirar este plazo.

Se reconoce por cierto, que puede ocurrir la curacién espontinea de
casos de Pardlisis Infantil sin tratamiento de ninguna clase. Sin embargo, no
nos ha sido dado observar ningtn estudio estadistico exacto sobre la aparicién
de esas curaciones espontaneas. Haciendo caso omiso de nuestros puntos de
vista personales sobre el concepto de la paralisis infantil, aqui presentado,
queda establecido el hecho de que los métodos corrientes de tratamiento de
la enfermedad dejan mucho que desear.

La mera existencia de una “Fundacién Nacional para la Paralisis In-
fantil”, sostenida por las contribuciones de la nacién entera, es una evidencia
“prima facie” de que se reconoce ampliamente la ineficacia de los métodos
actuales del tratamiento.

Por esta razén, creen los autores que el “Método Sister Kenny” debe
ser ensayado con buena fe y estudiado con un criterio amplio, en la espe-
ranza de que pueda resultar una mejoria en el tratamiento de la paralisis
infantil.

: Nos consta que se han ya publicado 4 informes sobre “Método Kenny”.
Ellos son:

I) El informe de la Comisién de Queesland, que condena el método
por completo, en todos sus detalles. (“M. J. Australia”, 1: (Jan. 29) 1938;
summary of findings, “Brit. M. J.”, 1:350 (Feb. 12), 1938).

(1) Por considerarlo de actualidad traducimos el presente articulo tomado de
“Journ. of Am. Med. Ass.”, 1941, 116:2577.
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II) En informe de Carshalton del London County Council, que se re-
sume asi: (“Brit. M. J.”, 2:852 (oct. 22, 1938).

1° No hemos visto razén alguna para admitir la pretension de Kenny
de que puede prometerse la curacién completa de la poliomielitis en cual-
quier grupo de casos.

9¢ (Consideramos de valor el uso de la hidroterapia en duchas frias y
calientes, tal como la practica miss Kenny.

39 Consideramos inocuos, pero de valor no comprobado, los esfuerzos
muy precoces para iniciar los movimientos voluntarios y también los movi-
mientos pasivos tempranos y frecuentes.

4¢ Estamos de acuerdo con miss Kenny al afirmar que en ciertas con-
diciones que hemos especificado, en el tratamiento de las atapas precoces
de la enfermedad, puede prescindirse del entablillado. No estamos de acuer-
do sin embargo, con la abolicién completa que ella hace del entablillado y
de los aparatos quirdrgicos en el tratamiento...”.

5° Consideramos que miss Kenny no ha encarado realmente el pro-
blema de la paralisis residual, para la cual creemos que la Unica esperanza
de mejoria eventual la ofrecen los aparatos quirurgicos y los métodos qui-
rargicos, tales como las operaciones estabilizadoras.

II1) En infome de W. R. Forster y E. E. Price, cuyas conclusiones son
en resumen las siguientes: [“M. J. Australia”, 1:321. (Feb. 25), 1939]:

“Hasta donde alcanza esta investigacién pareceria que excluyendo los
fracasos que se citan, la restitucién del vigor muscular es comparable a la
obtenida por los métodos ortodoxos. El dolor al efectuar movimientos y la ri-
gidez disminuyen ridpidamente y nunca son tan pronunciados como en los
enfermos entablillados. La tendencia a la deformacién nos ha dado menos
trabajo que en los casos de entablillados inadecuados.

" El entablillado correcto es ventajoso para muchos casos de paralisis
del pie, de la mano o del abdomen y puede considerarse esencial para el tra-
miento a domicilio y en los casos irregulares.

“Opinamos que miss Kenny ha aportado una real contribucién al tra-
tamiento de la poliomielitis:

1° Ella ha provocado una revision critica y en varios puntos benefi-
ciosa del tratamiento en general de la poliomielitis.

20 Ha llamdo la atencién sobre los males del entablillado incorrecto.

30 Ha contribuido al conocimiento en lo que respecta a la contractura
ha hecho resaltar al respecto, el valor de los movimientos completos y mas
frecuentes, comenzando ya desde la tercera semana.

IV) En informe del Ministro de Salud de Nueva Gales del Sud, por
Kenneth W. Starr, en mayo de 1939. He aqui algunas de sus conclusiones:

1° Sister Kenny ha aportado una valiosa contribucion, a) a nuestro
conocimieto de las causas y la prevencién de la rigidez en los musculos pa-
ralizados, b) a lo que se refiere a los resultados, que vemos tan a menudo,
del entablillado incorrecto.

920 Sister Kenny no ha agregado nada nuevo al tratamiento de la en-
femedad en su efectos sobre la médula spinal.

30 Las contribuciones de Kenny tratan el problema de la circulacién
en los musculos paralizados y deberian colocar a la paralisis infantil a la altu-
ra de los avances modernos en el tratamiento de las fracturas y otros pro-
cesos ortopédicos en los cuales se ha eliminado gran parte de la rigidez mus-
cular.,
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4*  Sister Kenny ha reglamentado varios métodos ortodoxos mejorando
algunos de ellos desde ciertos aspectos. Es legitima su critica de la aplicacién
tardia de la reeducacién a los musculos paralizados en favor del entablillado
de rutina.

5% Sin embargo, la critica que eleva Sister Kenny contra los métodos
ortodoxos no se ve justificada por completo, desde que en algunos sentidos
importantes son superiores a los de ella misma.

6° Su método no puede reemplazar a las técnicas ortodoxas, pero sus
principios mas aceptables deben ser incorporados en los servicios que tienen
por objeto el tratamiento de la pardlisis infantil”.

Los autores del presente articulo consideran digno de notar que el tono
de estos informes se hace mas favorable cuanto més temprano se hayan so-
metido los enfermos al tratamiento. La Comisién de Queensland informa
sobre casos tardios (tratamiento comenzado mas de seis meses después del
primer ataque de la enfermedad). Los casos de Carshalton se llamaban
“tempranos” si el tratamiento comenzaba dentro de las ocho semanas. Fors-
tes y Price, informaron sobre enfermos que se sometieron a tratamiento ‘“ya
desde la tercera semana”. El tratamiento en 52 de los casos de Starr comen-
z6 entre los dias 5° y 12° después del primer ataque de la enfermedad.

En cierto nimero de casos los incluidos en el presente informe se
comenzo el tratamiento ya en el 2° dia de la enfermedad. Se consideraba
“tardio”, un caso si el tratamiento comenzaba después de dos semanas.

Subcomision de la Comisién de Secuelas de la Funda-
cion Nacional para la Pardlisis Infantil So-
ciedad Anénima.

Dr. E. Kanaprp, Presidente en ausencia del
Dr. WaLrace H. CoLE.

Dr. FRank M. KRUSEN.

Dr. IrRVINE MCQUARRIE.

Durante mas o menos seis meses, junio a diciembre 1940, hemos ob-
servado y ayudado en el tratamiento de la paralisis infantil, de acuerdo
con un método ideado y desarrollado en Australia por Sister Elizabeth
Kenny. Este tratamiento se ha efectuado en el Hospital General de Min-
neapolis y en el de la Universidad de Minesota, bajo el control directo
y la supervisién de los departamentos Ortopédico y de Fisioterapia de la
Universidad de Minesota. El tratamiento mismo lo ha realizado miss Ken-
ny en persona con la ayuda del personal de Fisioterapia y enfermeras de
estos hospitales. Miss Kenny ha presentado ideas nuevas en la sintomato-
logia y el tratamiento de la paralisis infantil. La técnica es esencialmente
un método altamente refinado y detallado de reeducacién muscular. Se
han obtenido en casos de afecciéon intensa, resultados que parecen supe-
riores a los obtenidos con los procedimientos terapéuticos hasta entonces
genneralmente aceptados. Puede un médico no estar invariablemente de
acuerdo con las explicaciones que da miss Kenny pero los resultados pa-
recen dignos de considerarse.

Este informe previo no hace mas que trazar en esquema los prin-
cipios fundamentales sobre los cuales se basa esta terapéutica, presentar
concisamente la técnica y dar un resumen de los progresos de los enfermos
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hasta ahora tratados durante la faz aguda de la enfermedad. Todavia
no se puede extraer conclusion definitiva alguna. La continuacién de los
trabajos podra permitir en el futuro un informe mas concluyente.

El tratamiento de miss Kenny se desarrollo en el (Bush) monte
australiano a través de las observaciones prolijas de los sintomas, signos
y resultados finales de la paralisis infantil y su tratamiento. Miss Kenny
tenia una mente aguda, analitica y sin prejuicios originados por contacto
previo alguno con teorfas o practicas predominantes en la concepcién
del tratamiento de esta enfermedad. Carecia ademas de conocimientos
de la anatomia patolégica. Se veia ademas reducida por completo a sus
recursos. De acuerdo con su concepcion, los sintomas cardinales de la
parélisis infantil son “espasmo muscular”, “incoordinacién muscular” vy
“alienacién mental”. Esto se opone al concepto corriente de que se con-
sidera sintoma cardinal la paralisis flacida sin espasmo muscular ni incoor-
dinacién. Se ha demostrado la presencia de espasmo en todos los casos
de afeccién intensa que se han observado en este estudio. Ella cree que
el “‘espasmo muscular” es compafiero constante del dolor muscular de la
poliomielitis anterior aguda y puede ser causa real y tnica del dolor.
Puede ser también una explicacién racional de la rigidez de cuello vy
espalda que por lo general se indica con el nombre de “irritacién menin-
gea”. Puede hacerse ceder el espasmo ante las fomentaciones calientes del
tipo especial que més adelante describiremos bajo el titulo de “Trata-
miento” y por este método puede reducirse por lo general a tres o cuatro
dias el periodo de dolores musculares. Sister Kenny sostiene que gran
parte de la parélisis permanente puede ser evitada o por lo menos redu-
cida si este espasmo se alivia tan pronto y tan completamente como sea
posible, pues el espasmo muscular persistente puede dar por resultado la
paralisis o la debilidad muscular en cuatro formas:

1° La lesién de la paralisis puede debilitar en tal forma un musculo
que sus fibras sean irreparablemente dafiadas por la agregacion de la
injuria de un espasmo muscular prolongado del cual resulta que el
musculo se transforma en una masa dura, sin elasticidad, que ha perdido
su poder esencial de la contractibilidad. Este tipo de musculo a pesar de
todo tratamiento nunca se repondrd y da por resultado ulterior la for-
macién de contracturas. :

2° El espasmo muscular en un grupo de musculos puede dar por
resultado la distensién del grupo opuesto, de modo que se produce una
atrofia por desuso o paralisis en este grupo muscular opuesto, aunque
no sea directamente afectado por la enfermedad. Esta parilisis aparente
puede ser curada frecuentemente dentro de pocas horas o dias si se pro-
porciona tratamiento adecuado a los miusculos en espasmo.

3° El dolor agudo que resulta de las tentativas de movimiento cuando
los musculos est4n en espasmo activo puede causar una alienacién sub-
consciente de los procesos mentales, haciendo imposible el uso consciente
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de estos musculos aun meses después de la cesacién del espasmo. Esto
se debe tratar por la reeducacién con el fin de restablecer “el saber
mental” (mental awareness), de la regién una vez que el espasmo haya
cedido.

4? Puede producirse una pseudo parélisis por espasmos tan fuertes
que pongan a otros musculos en desventaja mecanica, pareciendo asi
paralizados. En estos casos cuando cede el espasmo, se restablece la
funcién. Las tentativas del enfermo para mover los musculos debilitados,
paralizados o dolorosamente espasticos dan por resultado su sustitucién
por otros grupos musculares de modo que se produce un desvio central
nervioso hacia misculos que no corresponden. Esto da por resultado la
“incoordinacién muscular”. Por ejemplo, el enfermo tratard de abducir
el brazo mediante la contraccién del pectoral mayor y puede persistir esta
via errénea después de haber desaparecido la faz aguda de la enfer-
medad y causar un diagnostico equivocado de paralisis del deltoides. Se
trata la “incoordinacién” evitando todas las tentativas de emplear los
musculos doloridos y débiles salvo bajo una cuidadosa supervisién y
direccion y mediante el restablecimiento de la coordinacién por un entre-
namiento muscular adecuado. Este wltimo es a menudo un procedimiento
largo y aburrido. Evidentemente en este tratamiento no tienen cabida los
“testing” musculares tal como se los practica corrientemente —es decir,
las tentativas de determinar la fuerza de cada musculo por separada—
porque estos “tests” pueden causar definitivamente la “incoordinacién”
y retrasar la mejoria del enfermo.

Por alienacion mental se entiende la destruccién o distorsién de las
vias nerviosas centrales de modo que se divorcia algtin musculo de la
accién voluntaria. Esto puede ser resultado del miedo al dolor, o puede
deberse a la destruccién de vias conductoras o sinapsis por la enfermedad
misma mediante edema, hemorragia u otro proceso patolégico.

Puede evitarse la ‘“alienacién mental” en mayor o menor grado
aliviando el dolor y el espasme muscular lo antes posible. El tratamiento
consiste en una reeducacién persistente y muy exacta comenzada cuanto
antes. Claro esta que un tratamiento que se basa en los principios ya
expuestos no da lugar al empleo de entablillados o la fijacién con yeso.
Miss Kenny enumera del siguiente modo las razones para condenar los
principios de inmovilizacién:

1°  La inmovilizacién impide el tratamiento de la enfermedad, es decir
de sus sintomas, en el estado agudo.

2° Prolonga el espasmo muscular y hace imposible su tratamiento.

3° Impide el tratamiento para la restauracion de la coordinacién de
la accién muscular, grave error.

4°  Aumenta la rigidez, que, de acuerdo con todas las informaciones,
imposibilita el tratamiento eficaz, ya sea de los sintomas que la provocaron
(espasmo muscular), ya del desarrollo del vigor muscular por la reeduca-
cién o vuelta pasiva al impulso consciente (reawckening of impulse) .
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5¢  Perturba la nutricién de la piel, tejido celular subcutaneo y misculos.

6° Disminuye la circulacién.

70 Incorporada a un sistema cualquiera es incapaz de impedir las de-
formaciones; si se introdujera en el sistema Kenny, no evitaria la deforma-
cién, pues impediria el tratamiento de los sintomas de la enfermedad duran-
te la faz aguda. En el sistema ortodoxo no evita las deformaciones, de lo que
tenemos por desgracia amplia evidencia.

8° Disminuye la intensidad de los impulsos que recorren el sistema ner-
vioso a través de las vias aferentes y eferentes. '

9° Produce cambios en los ligamentos articulares e impide su funcio-
namiento normal.

10° Perturba el normal funcionamiento de los efectos subconscientes.

11° La sinovia tiende a desaparecer y la articulacién a secarse.

12° Coloca al paciente en una actitud psiquica enfermiza (adverse
psychological outlook).

El sistema tiene por meta una funcién coordinada, equilibrada que
se obtiene mediante el restablecimiento de las vias nerviosas y de los
procesos mentales dando a la fuerza una importancia secundaria.

TRATAMIENTO

Aqui creemos oportuna una breve resefia de los procedimientos
corrientes del tratamiento Kenny.

Miss Kenny describe asi el propésito de su sistema:

1o FEl tratamiento de los sintomas que se presentan en la faz aguda de
la enfermedad.

2¢  El mantenimiento en plena vitalidad, o sea mantener en buen es-
tado de salud todos los tejidos del cuerpo asi las partes enfermas como las
no afectadas, tanto somaticas como viscerales.

3¢  El restablecimiento de las vias normales de conduccién nerviosa y
del funcionamiento normal de las partes afectadas en la mayor extension
posible.

40 El evitar todas las medidas que sabemos que perturbarian la obten-
cién de estos fines.

Prevencién de las secuelas y perturbaciones indeseables.

La técnica para un enfermo admitido un dia o dos después de esta-
blecido el diagnéstico es, a grandes rasgos, la siguiente: Se examina pri-
mero al enfermo prestando especial atencion al espasmo muscular, a la
localizacién del dolor y a la extensién y causa probable de la paralisis
aparente y luego se coloca al paciente en un colchén duro sobre una
cama de tablas. Al pie de la cama el colchon esta suficientemente sepa-
rado de modo que el paciente no tenga sus talones o sus dedos de los
pies apoyados contra el colchén. El pie de la cama es una tabla que
tiene por finalidad mantener los reflejos normales de la posicion vertical
provocados por la presién de una superficie dura sobre las plantas de
los pies y no debe considerarse de ninguna manera un entablillado.
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Se coloca al paciente en una posicién semejante a la posicién normal
de pie, con los brazos a los costados y las rodillas en extensién. No se
emplean entablillados ni yesos. Se aplican entonces fomentos calientes a
los mitsculos afectados. Estos fomentos se efectan con agua hirviendo
y trozos de frazada de tamano adecuado, que se pasan dos veces a través
de una prensa muy ajustada y se aplican directamente al lugar. No se
cubren las articulaciones y no se determinan irritaciones cutaneas. Estos
fomentos se renuevan cada dos horas en la mayoria de los casos, cada
hora o media hora en los casos mas graves. Se ejecutan varias veces por
dia, todos los movimientos pasivos que son posibles sin dolor. Se realizan
ademas esfuerzos por mantener la conciencia de la zona, mediante el
entrenamiento una o dos veces por dia tan pronto como se haya reducido
suficientemente el espasmo muscular. A medida que disminuye el dolor
de los musculos aumenta el entrenamiento de los mismos para mantener
las vias nerviosas normales y restaurar las danadas. En el momento en
que el enfermo esta en condiciones de abandonar la sala de contagiosos,
ya han desaparecido por lo general el dolor y el espasmo y la reeducacién
esta ya bien encaminada. Se realizan diariamente dos sesiones de entre-
namiento muscular hasta que el paciente se normalice o esté listo para
abandonar el tratamiento. La técnica de reeducacién de los musculos no
puede ser presentada en toda su extensiéon en un trabajo tan breve. La
base es el establecimiento de la conciencia, ensenando al enfermo las inser-
ciones del musculo afectado y pidiéndole luego que realice un esfuerzo
mental, mientras el técnico ejecuta el movimiento y pidiéndole final-
mente un esfuerzo fisico. Este procedimiento se repite dos veces por dia
hasta que el enfermo haya obtenido el funcionamiento Wtil de la regién,
no permitiéndole nunca mas de uno a tres movimientos activos. Se pone
especial cuidado en centrar toda la atencién del enfermo en la parte
tratada evitando el cansancio fisico o mental. Se presta escrupulosa aten-
cion a la mecénica corporal y a la funcién muscular exacta. Los detalles
de este método de tratamiento no pueden ser aprendidos con rapidez.
Cuanto més hemos observado el trabajo de miss Kenny mas hemos apre-
ciado que hay razén para fijar en dos afos el periodo de ensefianza que
rectben sus alumnos en Australia. :

La técnica completa, se publicara indudablemente en forma de libro
en una fecha futura.

INFORME DE LOS CASOS

Hasta la fecha se han tratado con este método 26 pacientes de polio-
mielitis anterior aguda bajo nuestra observacién. Veinte enfermos reci-
bieron el tratamiento Kenny dentro de las dos semanas del primer ataque
de la enfermedad. Ya se ha dado de alta a once en coudiciones comple-
tamente normales. El término medio de hospitalizacién de estos pacientes
fué de 36,2 dias. De los nueve restantes, uno tiene una paralisis de ambas



— 236 —

piernas que probablemente serd permanente. Uno fué admitido solo tres
semanas antes de la fecha del presente trabajo.

Los otros siete progresan en forma satisfactoria pero transcurrira
cierto tiempo antes de que se pueda establecer el alcance de su mejoria
definitiva.

En esta serie 11 sobre 20 pacientes se han normalizado en menos de
dos meses después del primer ataque. Se espera que por lo menos 5 de
los restantes se han de sanar por completo dentro de un tiempo razona-
blemente corto.

De los seis pacientes con quienes se comenz6 el tratamiento Kenny
entre las dos semanas y los dos meses después del comienzo de la enfer-
medad, se ha dado de alta a dos completamente curados, uno quedara
probablemente con un brazo paralizado y dos tienen miras de quedar con
cierto grado de parélisis permanente. Esto pareceria indicar que el trata-
miento precoz puede tener algin valor para evitar el desarrollo de inca-
pacidades graves.

COMENTARIO

Es imposible por el momento tratar de avaluar los resultados finales
o hacer més que relatar impresiones. Las epidemias varian en su gravedad
de un afio par aotro y no se puede calcular el porcentaje de los enfermos
hospitalizados que se hubieran curado completamente bajo la terapéutica
corriente.

Los pacientes observados estaban mucho mas cémodos y alegres du-
rante la faz aguda de lo que estan los inmovilizados. Hasta aqui no hemos
visto contracturas ni deformaciones después de este tratamiento. Hasta
el enfermo més grave de parélisis tiene completa libertad de movimiento
pasivo en todas sus articulaciones. No se ha desarrollado escoliosis ni otra
deformacién de la columna en estos casos. En la mayor parte hay mas
flexibilidad de la que habia antes del primer ataque de la enfermedad.
Los pacientes estdn méas cémodos y mas alegres de lo que ordinariamente
se hubiera esperado. Indudablemente no ha resultado dafo alguno a
ninguno de los pacientes que se han observado bajo el cuidado de miss
Kenny por “abandono de la inmovilizacién™.



Libros y Tesis

DESHIDRATACION EN PEDIATRIA, por los Dres. Prof. Mario |. del
Carril y Alfredo E. Larguia. Un volumen de 370 pags. Edit. “El Ate-
neo”. Buenos Aires, 1943.

El estudio de la deshidratacién constituye uno de los capitulos mas in-
teresantes de la medicina, por la amplitud e importancia de los temas que
abarca y sobre todo por las graves consecuencias que para el normal fun-
cionamiento del organismo humano tiene toda perturbacién del balance hi-
drosalino fisiolégico”.

Estas palabras preliminares de los autores—un prestigioso profesor de
nuestra Facultad y un joven médico que es ya un valor real sin haber dejado
de ser una esperanza—resumen bien la importancia fundamental del tema
y justifican el hondo estudio que del mismo acaban de realizar. Si la per-
turbacién del mecanismo de la circulacién, fijacién y eliminacién del agua
y de los electrolitos crea graves procesos mérbidos en el adulto, en la infan-
cia ella tiene su maxima expresién, con fuerza tanto mayor cuanto menor
sea el nino.

Los autores estan, dentro de lo que puede exigirse en nuestro medio,
idealmente emplazados para la tarea que han realizado, ya que acttian, desde
hace largos afios, en un moderno Servicio de lactantes.

La implantacién de la simple dieta hidrica produjo enormes beneficios
en ciertos tipos de diarrea del lactante. Corresponde rendir un homenaje a
su creador, Alfredo Luton, un médico de Reims, cuya técnica, sugerida en
1874, sélo comenz6 a extenderse mas de veinte afios después.

Refiere Marfan, de quien tomamos estos datos (“Le Nourrisson”, enero
de 1937), que fué uno de sus asistentes, Ernesto Luton, hijo de Alfredo, quien
le hizo conocer el método de su padre y obtuvo con la dieta hidrica la cu-
racién de un caso que parecia desesperado. “Dar como tnica bebida al nifio
—preconizaba Alfredo Luton—agua fresca, bien filtrada y a discrecién”.
La modesta pero utilisima dieta hidrica se ha transformado hoy en la dieta
inicial. Pero las “afecciones gastrointestinales” del lactante se convirtieron,
con Czerny y Finkelstein, en los “trastornos nutritivos” y después ,con Bes-
sau, en las “disontias”, amplio vocablo que abarca, como se sabe, los “tras-
tornos de la vitalidad”.

Los conceptos fueron asi creciendo en extensién y profundidad; la idea
de la perturbacién local fué seguida por la de perturbacién general y ésta

. por la del trastorno de la vitalidad.

La dieta hidrica simple no podria combatir con toda la eficacia la des-
hidratacién, ni su temible consecuencia: la acidosis y la oliguria, elevada a
veces a la anuria.

Toc6é a la joven y pujante escuela americana, en particular, subrayar
la necesidad de restablecer el vacilante equilibrio organico de los dcidos y las
bases y atender a la insuficiencia circulatoria, ambas cosas con caracter apre-
miante.
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Pero, y paréceme que con muy buen sentido, en la hidratacién ha de
procurarse volver, como aconseja un autor aleméan ya citado—Bessau—, a la
via fisiolégica, la oral, sobre la que ya insistia Finkelstein en su tratado al
decir que “la porcién de liquido que pueda ser administrada por la boca, y
retenida, es més eficaz que el resto”.

En siete nutridos capitulos y un apéndice los autores ahondan en el tema
de la deshidratacién en pediatria. .

Es, primero, el estudio del metabolismo normal del agua, piedra angular
del asunto; luego la parte general de la deshidratacion en pediatria, que los
capitulos siguientes concretan a la producida en los trastornos nutritivos
agudos y otros estados de deshidratacién en el nifio; méas tarde, después de
historiar las etapas terapéuticas del sindrome que analizan, se ocupan del
tratamiento, meta fundamental, en su bello contenido humano, de la medi-
cina como ciencia y como arte.

Un apéndice—‘plasmoterapia”—, en el que se destaca, a justo titulo,
la labor tesonera del “Centro de Hemoterapia del Hospital de Nifios”, bajo
la direccién del Dr. Benjamin Martinez, cierra la obra, con precisas indica-
ciones sobre su técnica y aplicaciones.

El libro que comentamos no sélo constituye una acabada exposicion
del tema que lo sustenta, desde sus origenes hasta la actualidad, sino que
multiples verificaciones clinicas, biolégicas y anatomopatolégicas, subrayan
la intensa y proficua labor personal de los autores.

Obra de tal modo enjundiosa no podria ser el puro resultado del trabajo
clinico, es decir, del que se realiza junto al lecho del enfermo, con ser €l el
juez supremo; requiere ineluctablemente, la colaboracién de especializados
en otras ramas y aun de todo el personal de un Servicio, lo que los autores
se hacen un deber en reconocer.

Por la clara exposicién de un tema fundamental en pediatria, por la
profundidad con que ha sido tratado, por el aporte personal de los autores
y hasta por su esmerada presentacién, este libro serd leido con atenciéon y

con hondo provecho intelectual.
A. Casaubon.

TRANSFUSION Y PLASMOTERAPIA EN PEDIATRIA, por el Dr. Gual-
terio Federico Thomas. Un tomo de 165 pags. 18 X 27, rustica, con
numerosas figuras y esquemas. Hachette. Buenos Aires. 1942.

El “Premio Angel M. Centeno” ha dado consagracién a esta tesis del
joven y empefioso médico que recibe asi, un auspicio alentador para su ca-
rrera ya reconocida como de estudioso y trabajador en el medio pedidtrico.

Sin constituir un trabajo verdaderamente original en el sentido de un
aporte germinal, de una idea nueva, de un concepto distinto o de una vision
diferente, el trabajo lo es porque pone en el tapete en la real significacién
de su valor y sobre todo de su ejecutividad la técnica, indicaciones y razon
médica del empleo de la sangre o de su plasma como factores terapéutico.

El libro trasunta no sélo una informacién (en la que lamentamos la au-
sencia de algn trabajo original argentino) bien sedimentada y bien asimi-
lada sino sobre todo, el fruto de lo vivido intensamente, visto de cerca, eje-
cutado personalmente y sentido sin intermediarios en contacto estrecho con
la realidad, en ese sentido mas que en el que derivaria del tema en si, pue-
de decirse que es un libro “propio” de quien lo firma. Es ademés un libro
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oportuno; tiltimamente el tema de la deshidratacién del lactante ha sido pues-
to al dia y colocado en un plano realistico por los estudiosos de la pediatria
sudamericana; los trabajos que se han sucedido con rapidez que los hace
casi coincidentes han ensanchado el panorama patogénico de la deshidrata-
cién, demostrando su significado en procesos que parecian, hasta no hace
mucho y por desconocimiento ahondado de la fisiopatologia, alejados de las
alteraciones del metabolismo del agua. Por otra, la sangre como remedio;
solucién elemental dada por la naturaleza misma, bioterapia—en el fondo y
en el mas directo sentido—ha visto precisar sus indicaciones, afirmar su ma-
nejo y concretar su utilizacién. El libro de Thomas, claro y directo pone en
manos del lector toda la parte practica de la motivacién terapéutica sin que
falte en cada caso la base teérica que la abona.

Pensamos que la parte dedicada al plasma congelado y desecado tra-
duce mejor que otras la identificaciéon del autor con su obra, cuya lectura
permite ponerse al dia en el tema, que significa una etapa de real progreso
en la terapéutica pediatrica. Ello hay que agradecerle al autor.

F. Escardé.

TUBERCULOSIS CONGENITA, por el Dr. Mario Waissmann. Un tomo
de 170 pags. 18 X 27, con numerosas ilustraciones. Edit. “El Ateneo”,
Buenos Aires, 1942.

Resuelto, con pragmatismo categérico, en su aspecto profilactico el pro-
blema de la tuberculosis congénita —“la tuberculosis no se hereda”, separa-
cion inmediata al parto; colocacién familiar, etc— ha quedado abierta la
discusién en el terreno cientifico, sobre la base de una serie de casos bien
probados. Asi, dentro de lineamientos estrictamente delimitados, el asunto con-
serva todo su apasionante interés y abre una serie de perspectivas llenas de
intensa sugestion. Nada mds explicable pues, que el autor, joven, bien do-
tado e integrante de una escuela en la que los temas relacionados con la
tuberculosis infantil han despertado siempre una preocupacién fructifera ya
en adquisiciones del saber, encontrase en la tuberculosis congénita motivo
de peculiar atraccién.

El tema estd tratado con amplitud, poniéndose al dia en todos sus as-
pectos sin excluir la descripeién de la obra de Preservacién de la Infancia
de la Lucha Antituberculosa Municipal; pero el libro contiene en capitulo
que constituye el verdadero aporte del autor al problema, implica una obra
original y se revé un planteo que, como sucede a menudo en el mundo de las
ideas se consideraba cladsicamente inamovible. Basindose en el conocimien-
to que se tenia por cierto hasta ahora de que el higado constituia el primer
punto importante de recalada de la circulacién placento-fetal (y no feto-
placentaria como se acostumbra a decir), y que los pulmones eran érganos
apenas existentes desde el punto de vista fisiolégico en la vida intrauterina
para despertar como por obra de un resorte con el primer grito del recién
nacido, los autores suponian, llevados de una inercia mecanicista, que los
bacilos que, habiendo franqueado la placenta llegaban al feto era en el
higado y el bazo donde habian de hacer su siembra mas copiosa y prime-
ra, Waissmann, partiendo del hecho de que un gran nimero de tuberculo-
sis que debian considerarse congénitas mostraban sobre todo lesiones pulmo-
nares, supone demasiado facil el mecanismo tan invocado de la aspiracién
en el momento del parto y decide revisar la anatomia del feto; en una serie
de hermosas preparaciones arteriograficas y disectivas comprueba que la cir-
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culacién pulmonar fetal dista mucho de ser insignificante y es por lo menos
igual sino mayor que la esplénica y la hepética; hecho morfolégico funda-
mental que obliga a dar otra explicacién a las formas pulmonares de la in-
feccién bacilar congénita y obliga a relegar a un segundo plano la condi-
cionalidad de la lesién hepatica y esplénica para calificar una bacilosis de
antenatal. Por este solo aporte el libro de Waissmann se sefiala como de gran
importancia en el tema y evidencia en el autor la mirada nueva, tan nece-
saria a los jovenes investigadores y al progreso de la ciencia.

Personalmente mantenemos nuestra objecién al término ‘“‘congénita”
para este tipo de enfermedades, tal como lo hemos dejado anotado en nues-
tra traduccién del libro de Wallgren, asi como a la palabra hematégena;
lo que no implica una critica idiomética al libro que comentamos, por lo
demés escrito en prosa limpia y expresiva.

La bibliografia muy cuidadosa, salvo la lamentable e injusta omision
del trabajo inicial en la Argentina sobre la biologia del hijo de tuberculosa,
omisién que no cabe atribuir al autor sino a las fuentes donde ha bebido
y en las que constituye un olvido reiterado hasta el punto de parecer vo-
luntario.

F. Escardo.
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Palabras pronunciadas por el sefior Presidente de la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria en su presentaciéon del Prof. Dr. R. L. John,
en la sesion extraordinaria del dia 31 de marzo de 1943

La medicina cientifica busca la prevencién de la llamada enfermedad
de Heine Medin. El punto de partida, lo que di6 orientacién a las investiga-
ciones actuales, fué el descubrimiento del virus causante de la enfermedad.
Conocido dicho virus, pudieron precisarse muchas nociones etiolégicas y la
epidemiologia encontré como consecuencia de estos conocimientos, apoyos se-
guros para fundamentar su accién. Per este camino se llegard, como se ha
llegado en otras enfermedades, a acabar con la amenaza que representa tan-
to por su letalidad como por sus secuelas, la de Heine Medin.

Pero tal objetivo estd todavia distante y habra que vencer grandes obs-
taculos y desandar muchas veces lo andado en falsas vias antes de alcanzarlo.
No obstante, la fe y el talento que tantos investigadores ponen en conseguirlo,
pasaran todavia afios, decenas de afnos quizis, antes de que se pueda pro-
teger seguramente al hombre contra la enfermedad de Heine Medin.

Mientras tanto los casos se seguirdn reproduciendo y la medicina clini-
ca tendrd que seguir, como en tiempos pasados, luchando con paliativos
contra los. trastornos agudos, contra la impotencia muscular y las deforma-
ciones.

Larga es la lista de los medios mas o menos empiricos que ideé la cli-
nica para calmar los sufrimientos del periodo agudo de la enfermedad, para
estimular o mantener la respiracién, para atenuar las consecuencias inme-
diatas de la paralisis, para oponerse a los trastornos tréficos, para impedir
las deformaciones o para corregirlas. El nimero de estos medios se acrecienta
ahora con el procedimiento de Elizabeth Kenny, que habiendo hecho sus
pruebas en Australia y Estados Unidos, tiende a extenderse por el mundo.

Conocen los especialistas la técnica de su aplicacién, pero los médicos,
en general, no conocemos bien sus fundamentos. Se explica por ello, la ex-
pectativa que ha despertado las conferencias que vamos a escuchar, dictadas
por un maestro de la talla de Rutherford L. John.

Debemos agradecer a la Fundacién Nacional de la Parilisis Infantil de
Norteamérica, la presencia en Buenos Aires de la misién que encabeza el
Prof. John, Agregado al Departamento Ortopédico de la Universidad de
Pensilvania, Jefe de Ortopedia del Hospital Episcopal de Filadelfia y de los
Hospitales de St. Christopher y del Fitzgerald-mercy, Miembro de la Aso-
ciaciébn Americana de Ortopedia.

El Dr. John ha estado en relacion directa durante largo tiempo con
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Miss Kenny, y conoce bien la aplicacién de su método. Se propone segin lo
ha anunciado, dictar dos conferencias. En la primera se ocupara de la idea
central del método Kenny, asunto que interesa especialmente a los pediatras
que estamos mas en contacto con el problema del cuidado de la enfermedad
de Heine Medin en sus comienzos.

La segunda conferencia sera de técnica; entra mas en el dominio del
ortopedista y del kinesi6logo, que por razén de su especialidad deben en-
cargarse de dirigir el tratamiento. _

La Sociedad Argentina de Pediatria se honra ofreciendo su tribuna al
Prof. John. Al saludarlo en su nombre e interpretando ademds, estoy seguro,
el sentir de todo el Cuerpo Médico Argentino, quiero expresar que aqui se
valora el gesto del Gobierno de los Estados Unidos y de la Fundacién Nacio-
nal de la Paralisis Infantil que con admirable concepto de solidaridad hu-
mana destaca, en momentos graves como el presente, a uno de sus mas en-
cumbrados miembros para que difunda entre nosotros el conocimiento de
una medicacién con la que se espera poder aliviar sufrimientos y evitar en
lo posible las consecuencias de uno de los males mas terribles que acechan
a la poblacién infantil.

Tiene la palabra el Dr. John.

ENFERMEDAD DE HEINE-MEDIN

I. Concepto de la paralisis infantil segun el método Kenny

Su explicacién cientifica (teorica)

Es con gran modestia que me presento ante un grupo tan calificado
de profesionales especializados, para hablar sobre el tratamiento Kenny
de la Paralisis. Aprecio sinceramente el honor que se me ha dispensado
al invitirseme a ocupar esta tribuna. Rara vez he encontrado en los Es-
tados Unidos un grupo de profesionales tan bien informado acerca de la
teoria del método Kenny, pero como en los Estados Unidos, considero
que es sumamente dificil comprender totalmente la teoria y tratamiento
segiin este método, mediante la sola lectura del material bibliografico di-
vulgado hasta ahora. La idea es tan opuesta al concepto ortodoxo de la
enfermedad, que es dificil aceptarla sin mayores explicaciones.

Por consiguiente, agradeciendo de antemano la atencién que tienen
Vds. a bien dedicarme, trataré de explicar este nuevo método de tratar
la terrible enfermedad.

En esta oportunidad hablaré sobre la historia del método Kenny, la
concepcion de la enfermedad segin miss Kenny, y nuesira explicacion
cientifica de la eficacia de su método.

El viernes préximo, a esta misma hora, me referiré al tratamiento
de la paralisis infantil por medio del método Kenny, los materiales utili-
zados y la forma de aplicarlos, los resultados obtenidos, y dentro de mis
posibilidades, presentaré una explicacién cientifica de los resultados.
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La semana préxima, los mismos dias y a la misma hora, si hay su-
ficiente interés, repetiré las mismas dos conferencias para beneficio de
aquellas personas que no hayan podido asistir a las de esta semana y pa-
ra aquellos de Vds. que deseen escucharme nuevamente.

Al finalizar esta hora, reservaré un periodo para responder a las pre-
guntas que el auditorio desee formular. Solicito que todas estas pregun-
tas sean presentadas por escrito y entregadas a mi intérprete.

En los Estados Unidos, como ocurrird aqui, hay una gran disparidad
en la opinién en cuanto a las ventajas del método Kenny. Es sumamente
dificil para la mentalidad cientifica aceptar los términos que usa miss Ken-
ny, y los principios de su método son totalmente opuestos a aquéllos que
hemos estudiado todos nosotros. Debemos recordar siempre que la enfer-
mera Kenny no es médica ni tampoco una persona de formacién cienti-
fica; es en cambio una persona de gran inteligencia, dotada de un cono-
cimiento asombroso del musculo vivo y su accién. Miss Kenny descubri6
un método para tratar la paralisis infantil que ha resultado eficaz y ha
explicado sus resultados en sus propios términos no cientificos. Hemos
comprobado en los Estados Unidos la eficacia de su método, y estamos
encarando actualmente el problema de racionalizar cientificamente los
hechos que miss Kenny ha descubierto y otros ya establecidos cientifica-
mente.

Hace mas de treinta afos, mientras ejercia su profesion de enfermera
en las provincias de Australia, miss Kenny descubri6 que la aplicacién
de compresas calientes aliviaba el dolor y el espasmo. Una vez eliminado
el espasmo, consigui6 en muchos casos reeducarlos hasta llevarlos si no
completamente, casi hasta su capacidad normal. En mayo de 1940, miss
Kenny fué enviada a los Estados Unidos por el Gobierno Australiano pa-
ra hacer una demostracion de su método, y desde junio de 1940 ha tra-
bajado bajo los auspicios de la “National Foundation for Infantile Paraly-
sis”. Esta organizacién publicé en junio de 1942, un informe en el cual
aprueba sin reservas el método Kenny y declara que a su juicio sera la
base del tratamiento futuro de la paralisis infantil.

Miss Mary Stewart-Kenny, que me acompaifia en esta mision, es so-
brina de miss Kenny y desde hace varios afos su mas estrecha colabora-
dora. Miss Gardner es una enfermera de Minneapolis que ha trabajado
con miss Kenny desde la llegada de esta altima a los Estados Unidos. Co-
mo cirujano ortopedista, el método Kenny desperté6 mi interés hace apro-
ximadamente un afio, y me ha sido posible trabajar con miss Kenny y
estudiar su método. Estoy firmemente convencido de su valor.

El método no es una panacea para la paralisis infantil, ni previene o
cura la paralisis debida a la destruccion de las células nerviosas de la
médula. No obstante ello elimina el dolor y el espasmo, evita contracturas
y deformaciones, que a su vez impiden el trabajo de otros miusculos que
en otras condiciones funcionarian normalmente. En todos los casos trata-
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dos por el método tradicional hallamos numerosas contracturas y deforma-
ciones que impiden el uso de misculos que en realidad no estan parali-
zados. La eliminacién del espasmo y el restablecimiento del poder mus-
cular que estd presente, que nunca ha sido destruido, ha dado origen 2
la creencia popular de que el método cura la paralisis. Esto no es exacto,
y la enfermera Kenny jamas ha pretendido poder hacerlo. Mediante el
método Kenny prevenimos la paralisis, pero no la curamos.

INTERPRETACION DE LA POLIOMIELITIS SEGUN EL METODO KENNY

El concepto aceptado de que la paralisis infantil produce simple-
mente una parélisis flicida debe ser desechado para nuestros fines. Tal
concepto segiin el método Kenny, es fundamentalmente diferente. Cree-
mos que la enfermedad afecta no solamente las células del cuerno ante-
rior sino también las porciones adyacentes de la médula, como el sistema
nervioso simpatico en general. La inflamacién puede extenderse atn a
las células del cuerno posterior, hecho que puede explicar, por lo menos
en parte el dolor.

Los sintomas de un caso agudo son: Espasmo, incoordinacion
y alienacién mental.

1° Espasmo.—Los musculos afectados presentan la condicion deno-
minada espasmo. Este espasmo se manifiesta por contracciones fibrilares
de los musculos afectados, lo cual muchos de Vds. han podido observar en
los hospitales.

Hay ademés, una hiperirritabilidad a la elongacién en el musculo
afectado, y una contraccién ténica de las fibras musculares, que no puede
ser vencida ni mediante una fuerza considerable. Este espasmo o contrac-
cién ténica, en caso de no ser tratada, se convertira en las deformaciones
de contractura fija, que han podido observar Vds. en los casos antiguos.

Por el momento no ha sido determinado con claridad el significado
patolégico de estos sintomas, pero creemos que tiene que producirse al-
guna alteracién en el tejido muscular mismo. En la meningitis medular
hay espasmo muscular, pero después de la convalescencia no hay acorta-
miento o contractura de los musculos. ;Por qué aparece esta condicion
en la parélisis infantil y no en la meningitis medular, si no se produce
cambio neuromuscular alguno en la enfermedad que consideramos?

Se han llevado a cabo algunas investigaciones patolégicas sobre los
cambios degenerativos secundarios del tejido muscular en la paralisis in-
fantil, pero no conozco ningun trabajo publicado sobre la patologia es-
pecial del tejido muscular durante la etapa aguda. Con la oportunidad
que ofrece la presente epidemia, me permito insistir ante aquellos de Vds.
que se dedican a la especialidad de la anatomia patol6gica, sobre la nece-
sidad de intensificar el trabajo de biopsia o de investigacion patolégica
de musculos intensamente afectados por la pardlisis.
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Los misculos en espasmo, que en nuestra opinién son los afectados
por el mal, estan dolorosos e irritables. Los antagonistas de los musculos
en espasmo no estan paralizados ni dolorosos.

El espasmo persiste si no es tratado, hasta que el musculo se con-
vierte en una masa fibrosa e inextensible. En el examen de casos cronicos,
observamos a menudo que el enfermo presenta rigidez y contractura, pero
no paralisis. No quiero decir con esto que no haya parilisis en ciertos ca-
sos. En un cincuenta por ciento se observa un cierto grado de debilidad,
debido a una destruccién de células del cuerno anterior de la médula, y
alrededor de un quince por ciento presenta incapacidad debida a paralisis
propiamente dicha. Pero gran parte de esta incapacidad es debida a acor-
tamiento y contractura de los musculos, lo cual puede ser evitado por el
tratamiento Kenny.

La tentativa de inmovilizar un musculo hiperirritable, o sea en es-
pasmo por medio de un yeso o de una férula, provoca un reflejo de elon-
gaciéon que intensifica el espasmo y aumenta el peligro de deformacién
permanente.

Por ejemplo, para ilustrar, si el gemelo est4 en espasmo y se trata de
provocar la flexion dorsal del pie, el enfermo flexiona involuntariamente
la rodilla para aliviar la tensién del gemelo. Al impedir esto mediante la
inmovilizacién mediante un yeso o férula, se intensifica el espasmo con
el consiguiente dafio para el tejido muscular.

Por el tratamiento Kenny es posible eliminar el espasmo agudo vy el
dolor en uno o dos dias, como han visto Vds. en los hospitales en que he-
mos estado tratando casos agudos. Pero la tendencia a la contraccién
puede persistir durante semanas o meses.

Por esta razén, el tratamiento de compresas calientes debe continuar
hasta que haya desaparecido la rigidez y los musculos hayan recobrado
su longitud normal. Deben presentar nuevamente una condicién blanda,
flexible y una receptividad al impulso nervioso.

2°? INcoorpINACION.—Este segundo sintoma no resulta tan dificil pa-
ra quienes nos hemos formado en la escuela ortodoxa. Es debido a la di-
fusién de impulsos motores dirigidos originariamente a un musculo de-
terminado, hacia otros musculos o grupo de musculos. Esta difusién de
los impulsos motores puede ser causada por dolor en el musculo afectado,
o por incapacidad de ese musculo para realizar su funcién debido a la de-
bilidad. Otra causa de incoordinacién puede residir en una contraccién
defectuosa producida dentro del musculo afectado mismo, en lugar de
“efectuarse una contraccién coordinada y ritmica con su impulso méxi-
mo en el punto de insercién del musculo. EI movimiento activo por parte
del enfermo en presencia del espasmo puede causar por consiguiente gra-
ves danos y gran dificultad en el restablecimiento de las funciones nor-
males.
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3° ALIENACION MENTAL.—EI tercer sintoma de la enfermedad es la
incapacidad de efectuar un movimiento voluntario con un objeto defi-
nido por medio del musculo correspondiente, no obstante el hecho
de que la via nerviosa a ese musculo estd intacta. Este sintoma ha
sido denominado “alienacién mental” por miss Kenny, y el término ha
sido conservado solamente porque no hemos hallado uno mejor. Conviene
tener presente que este sintoma es un bloqueo fisiol6gico y no una inte-
rrupcién organica resultante de la destruccién de las células del cuerno
anterior de la médula. Se trata de una pseudoparalisis, cuyas causas po-
drian ser las siguientes: '

a) Un musculo estirado mas alla de su longitud normal de reposo
por su antagonista que se encuentra en espasmo.

b) Dolor en el antagonista afectado cuando el musculo sano trata
de contraerse. En este caso el musculo sano esta alienado, (sufre de una
incapacidad fisiolégica de contraccién), con el objeto de protejer al muscu-
lo doloroso afectado.

c) El espasmo, o mas tarde la contractura del musculo afectado
puede ser lo suficientemente intensa como para actuar como ‘“‘freno”
sobre el antagonista sano, produciendo asi la alienacion. .

d) Puede producirse una pérdida en el poder de conduccién o una
interferencia con respecto a la accién neuromuscular normal debido a al-
teraciones patolégicas en el sistema nervioso, alteraciones que no son, sin
embargo, suficientemente graves como para causar una verdadera para-
lisis.

Un ejemplo de alienacién mental es la incapacidad para efectuar
la abduccién del hombro durante y después de una bursitis aguda.

No hay limitacién mecanica del movimiento, pero el enfermo no
puede hacer la abduccién del hombro, primero, debido al dolor, y mas
tarde debido al asi llamado habito. Los musculos del hombro, que tie-
pen una estructura neuromuscular normal, no se contraen debido a la
alienacién mental.

Dr. ]. A. Petre: Inquiere qué opinion tiene el conferenciante acerca
del trabajo médico argentino del Dr. Preioni sobre el origen aviario de
la enfermedad de Heine Medin.

Dr. R. L. John: Hemos visto y leido en New York este articulo en
la National Foundation for Infantile Paralysis. Parece ser la descripcion
de una enfermedad rara del pollo sin relacién alguna con la enfermedad
de Heine Medin, y atn se prosigue su estudio.

Dr. Bardessi: ;Puede aceptarse el concepto de espasmo desde el pun-
to de vista, que conocemos, de la interpretacion fisiolégica de la funcion
de la célula del asta anterior?
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Dr. R. L. John: El espasmo esta presente, y si no es parte de la en-
fermedad ;qué es? Hemos puntualizado la diferencia del espasmo en la
meningitis espinal y la de paralisis infantil.

Creemos que hay una patologia propiamente muscular.

Teéricamente en los Gltimos estudios todavia no podemos decir que
en verdad sean las secuelas motoras las primeras afectadas. Parecen serlo
las llamadas intermediarias.

Dr. O. H. Senet: ;En las formas no dolorosas de Heine Medin, el
método Kenny da resultados?

Dr. R. L. John: No hemos visto un caso de Heine Medin sin dolor,
pues si hay espasmo hay dolor. Unicamente si hablamos de casos aborti-
vos que se curan solos.

Dr. Terrizano: ;Tiene algin valor el electrodiagndstico en la evolu-
cién curativa en el método Kenny?

Dr. R. L. John: No. Cualquier estimulo perjudica el musculo. Tra-
taré este tema en la préxima conferencia.

Dr. Bismark Lucero: En el caso de contractura de los isquiotibiales
;cémo se explica que después de pasado el periodo agudo, es el musculo
cuadriceps (antagonista) el que queda paralizado?

Dr. R. L. John: Puede demostrarse contracciéon del cuadriceps al
aflojar el espasmo. Hay alienacién. No queda paralizada si el espasmo es
aliviada por las compresas calientes. Hay proporcién de casos en los cua-
les las células del cuerno anterior estan destruidas y por tanto queda la
paralisis.

Dr. E. von der Walde: Si el musculo contraido es el enfermo y el
flacido es solamente “alienado” ;cémo entonces se explica que en el elec-
trodiagnéstico el primero reaccione normal y el segundo con reaccion de
degeneracién y hasta no contestando a la excitacion? Cosa que es igual en
los nervios cortados.

No es nuevo el término “alienacién”, sino se encuentra bajo otros
términos, como por ejemplo: “pérdida de la memoria muscular” para los
casos de los musculos pseudoparaliticos.

Dr. R. L. John: El misculo en espasmo esta vivo y reacciona, mien-

" tras que el flacido tiene un bloqueo fisiolégico y no esta paralizado. En

los primeros momentos de la enfermedad no hemos encontrado cambio

eléctrico alguno, es solamente tardiamente cuando el misculo ha queda-

do alienado tanto tiempo que se degenera, o cuandc hay destrucciéon de
la célula motora. :
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Dr. Cherkoff: ;Cuéles son las cifras estadisticas del método Kenny
comparadas con el ortodoxo?

Dr. R. L. John: ;Cuiles son las estadisticas del tratamiento ortodoxo,
incluyendo o no los casos abortivos? No hay estadisticas completas. Hay
una escuela para Nifios Invalidos en Minneapolis con un 70 % de resi-
duales parélisis infantiles y desde que Sister Kenny trabaja alli no ha
habido més entradas de alumnos por paralisis residuales.

Dra. N. M. S. de Cogorno: (El método Kenny se resume a com-
presas y masajes?

Dr. R. L. John: Queda para la proxima sesién sobre tratamientos.

REUNION CIENTIFICA EXTRAORDINARIA: 2 pe ABRIL pe 1943

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

Siendo las 19.15 horas, el Dr. R. L. John inicia su segunda conferencia
refiriéndose al tratamiento de la parlisis infantil por el método Kenny, des-
pués del cual responde a la pregunta que le formula el Dr. Eandi.

II. Tratamiento de la paralisis infantil por el método Kenny

El tratamiento comienza inmediatamente después de hecho el diag-
néstico, atn en el caso de que haya temperatura. En la mayoria de los
caso los dolores y la fiebre desaparecen en uno o dos dias al aplicarse el
tratamiento Kenny. ,

En base a nuestra teoria de que la enfermedad es una condicion
espastica, consideramos que cualquier estimulo, por leve que sea, aumenta
el espasmo. Todos sabemos que el espasmo en el tétano aumenta con la
irritacién o estimulacién, y creemos nosotros que lo mismo es aplicable
al espasmo producido en la paralisis infantil. Por consiguiente, tocamos
a los enfermos lo menos posible, y atin el examen es més visual que ma-
nual siempre que sea posible. Por esta misma raz6n somos contrarios a la es-
timulacién eléctrica, masajes y formas comunes de exploracion muscular. Si
los musculos est4n en espasmo, ¢qué datos podemos obtener mediante la
exploracién muscular comin? Y si los musculos antagonistas estan aliena-
dos y no paralizados, solamente nos seria posible obtener un reflejo en el
musculo explorado tratando de vencer por la fuerza el espasmo en el
musculo afectado, lo cual seria altamente perjudicial para dicho musculo.

Si en todo momento tenemos presente el caso agudo, considerado co-



— 249 —

mo un tipo de paralisis semejante al del tétano, resultarA mucho mas fA-
cil comprender la alarma experimentada por los partidarios del método
Kenny al ver a los enfermos manejados violentamente por un médico
después de otro. :

La cama debe tener un colchén firme, colocado sobre tabla, para
evitar el hundimiento, y con una tabla para los pies, separada del extremo
del colchén por dos bloques de madera de diez centimetros de lado. La
altura de esta tabla es de cuarenta y cinco centimetros, y el ancho, igual
al de la cama.

Se coloca los bloques de madera entre el extremo del colchén vy los
pies de la cama, a fin de que la planta de los pies puedan apoyarse con-
tra la tabla cuando el enfermo estd acostado de espaldas. Cuando adopta
la posicién dectbito ventral, los dedos de los pies sobrepasan el extremo
del colchén, a fin de que los pies permanezcan en posicién neutra y evitar
el pie equino.

En ningin momento se usan sdbanas. Se extiende una frazada sobre
el colchén y otra cubriendo al enfermo, con su extremo inferior sobre el res-
paldo de la cama para evitar el peso sobre los dedos. Esta frazada no se
asegura bajo el colchén, sino que queda suelta.

Miss Kenny sostiene que el enfermo debe ser colocado en la cama
en una posicién tan semejante a la normal como sea posible, con el cuerpo
bien derecho, los brazos a los costados y las extremidades inferiores ex-
tendidas. El objeto de la tabla a los pies es permitir al enfermo la con-
servacion de los reflejos propios de la posicién de pie, y no debe hacer
nunca las veces de férula. En los casos agudos hay espasmo de los geme-
los; en la gran mayoria de los casos y mientras hay espasmo no se utiliza
esta tabla.

El apoyar los pies por la fuerza contra la tabla en estos casos au-
menta el espasmo en los gemelos. Los pies no deben ser apoyados contra
la tabla hasta que los gemelos hayan perdido su condicién de espasmo
mediante la aplicacion de compresas calientes.

Espasmo.—El espasmo debe ser tratado mediante la aplicacién de
compresas calientes. Se cortan trozos de tela de lana segtin las medidas
tomadas en las regiones a cubrir, cortando dos trozos para cada compre-
sa. La tela debe tener una proporciéon de lana de 80 por ciento por lo
menos. Se cortan trozos de tela impermeable de la misma forma y dimen-
siones que las compresas. La segunda de las dos compresas deben cubrir
Ja tela impermeable. Esta pieza y la de tela impermeable son dispuestas
sobre la cama a ambos lados, junto a la zona que han de cubrir, antes
de exprimir la compresa que ha estado sumergida en el agua caliente.

Después de hervir las compresas durante diez minutos, se las pasa
dos veces por un exprimidor de rodillos bien apretados, colocado cerca de
la cama, y tratando de exprimir el maximo de humedad posible. Se apli-
can luego rapidamente sobre cada regién a cubrir, colocando luego las
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otras dos capas secas y asegurando estas tltimas en su lugar con alfileres
de gancho.

La frisa de la lana evita que la trama de la tela esté en contacto di-
vecto con la piel, de modo que aplicando las compresas correctamente,
no hay quemadura. Por estas razones la tela debe tener un porcentaje de
lana de 80 % por lo menos. La critica que debo hacer a la forma en que he-
mos trabajado en los hospitales de Buenos Aires, es que las compresas no
estan generalmente suficientemente calientes ni suficientemente secas. Para
obtener buenos resultados es necesario que su temperatura sea la del punto
de ebullicién del agua y que estén lo mas secas que sea posible. Cuando
les queda algo de humedad queman la piel.

Las compresas no deben dar al enfermo una sensacion de rigidez, y
por ello nunca cubren las articulaciones, salvo en los puntos en que estas
estan cubiertas por musculo, como en el caso del deltoides sobre la arti-
culacién del hombro.

Se cambian las compresas cada dos horas durante doce horas segui-
das. Pero en casos de espasmo intenso o cuando estan afectados los miscu-
los respiratorios, se puede acortar el intervalo hasta quince minutos. En
este Gltimo caso, se suprimen las dos capas exteriores a fin de no aumentar
el peso sobre el pecho y de molestar al enfermo lo menos posible.

El calentamiento y enfriamiento gradual alternado de las partes afec-
tadas por medio de compresas parece Sser el factor que tiende a vencer
el espasmo. Por lo menos una vez por dia se efectian movimientos pasivos
utilizando aquellos musculos que pueden ser ejercitados sin dolor.

La técnica Kenny es contraria al uso del pulmotor. No se uti-
liza el pulmotor porque su accién mecanica al tirar sobre las costillas
tiende a intensificar el espasmo en los musculos intercostales y porque el
tratamiento, en casos en que el espasmo es la causa de trastornos respi-
ratorios, debe ser la aplicacién de compresas calientes. Aquellos casos en
que estan afectados los centros superiores no son beneficiados por ningu-
no de los dos tratamientos, y pueden ser agravados considerablemente
por el uso del pulmotor.

Cuando se ha eliminado el espasmo de los musculos afectados me-
diante la aplicacién de compresas calientes, comienza la segunda fase del
tratamiento.

LA REEDUCACION DE LOS MUscuLos.—Para aplicar correctamente
esta segunda parte del tratamiento es esencial un conocimiento profundo
de los musculos y de la accién muscular. No voy a tratar aqui de explicar
detalladamente el tratamiento para cada uno de los musculos, sino los
principios que rigen esta fase del tratamiento Kenny. Se basa en los sin-
tomas e interpretaciéon de la enfermedad que describiera en la conferen-
cia anterior.

1° Se supone que las células nerviosas no estan total o permanen-
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temente destruidas hasta que tal destruccién es probada cuando los muscu-
los gobernados por esas células no responden al tratamiento. Hemos visto
tantos musculos aparentemente paralizados recobrar sus funciones por la
reeducacion persistente, que somos enemigos de considerar a un musculo
paralizado, salvo cuando hubo “pérdida total del tendén”. Llamamos
“pérdida total del tendén™ a la condicién en la cual ni atn con el debido
estimulo de los reflejos propioceptivos, es posible provocar el estimulo
en el tendon del musculo. Si es posible estimular el musculo cuando se
sigue el curso del tend6n desde su insercién hasta la masa del musculo, miss
Kenny cree que la funciéon de dicho musculo puede ser recobrada even-
tualmente.

2°  Ademas de la destruccién de células del cuerno anterior, la fal-
ta de funcién es también debida a la pérdida de conexién con el sistema
nervioso central, ya sea por alienacion, por la cual se suprime el im-
pulso, o bien por incoordinacién, por la cual el impulso se dirige hacia
otros canales. Puede haber una combinacion de ambas causas, que he
descripto ya en la conferencia antericr.

Recobrar la conexién del musculo con el sistema nervioso central
(que llamamos en el método Kenny, “mental awareness”, o reconoci-
miento local del musculo), es mucho mas importante que devolver su
fuerza a los musculos. La ejecucién de un movimiento ritmico normal
por débil que sea, es el primer objetivo del tratamiento. El aumento de
la fuerza muscular es consecuencia de la primera condicién, desde que
cualquier musculo se fortalece mediante el ejercicio.

Llamamos “mental awareness” a la capacidad que adquiere el en-
fermo de comprender claramente la accién de un musculo o grupo de
musculos. Mediante un ligero estimulo, frotando suavemente el punto
exacto de la insercién de un musculo se ayuda al enfermo a concentrarse
en el movimiento cuya ejecucién se busca.

Si bien cada musculo tiene una accién primaria directa, que surge
" de la traccién directa sobre el punto de insercién, rara vez actiia por si
solo. Lo hace més bien en cooperacién con una cantidad de musculos afi-
nes. Cuando el factor principal en el movimiento de una articulacién en
una direccién cualquiera queda fuera de accién por diversos motivos, los
musculos adyacentes tratan de realizar las funciones que corresponderian
al masculo afectado. Esto provoca incoordinacién, con una creciente pér-
dida de funcién en el musculo principal, debido a su reemplazo por otros
musculos. En la reeducacién es necesario eliminar, o mejor adn, preve-
" nir completamente esta substitucién. No se debe permitir al enfermo mo-
ver una articulacién con el simple fin de movimiento. Todos los esfuer-
zos fisicos y mentales del enfermo deben ser dirigidos al musculo cuya
funcién se desea despertar y solamente a ese muscule.
Si no hay rastros de movimiento no obstante la desaparicién del es-
pasmo, se provocan los reflejos contrayendo ligeramente el musculo y
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luego estimulandolo por intermedio del tendén, moviendo la articulacion
en uno y otro sentido.

Para comprender exactamente la reeducacién de los misculos segin
el método de miss Kenny, es necesario conocer su clasificaciéon de los
musculos.

Grupo I: Musculos que se contraen dentro de su longitud normal
de reposo.

Grupo II: Musculos que deben ser sacados de su longitud normal
de reposo para provocar su accién primaria.

Grupo III: Grupos de miusculos con distintos puntos de origen e
insercién comun, y con acciéon multiple.

Grupo IV: Grupos musculares con doble origen y doble insercion,
y con accién multiple.

Grupo V: Misculos que estabilizan las posiciones obtenidas median-
te otros grupos musculares.

Los grupos 1 y 2 son los mas importantes, y presentaré a continua-
ciéon un ejemplo de cada uno.

Grupo I: Musculos que se contraen dentro de su longitud normal
de reposo.
Ejemplo: Biceps.

Grupo II: Musculos que deben ser sacados de su longitud normal
de reposo para contraerse correctamente.
Ejemplo: Triceps.

En resumen: La reeducacién de los musculos depende de la elimi-
nacién del espasmo, de la ensefianza del conocimiento del musculo y su
mecanismo, de la eliminacién de la incoordinacién y de la “mental alie-.
nation”, y de la reeducacién de las vias nerviosas que conducen a los
musculos que no funcionan debidamente.

Deliberadamente he omitido toda alusién al trabajo experimental
que se viene realizando, con el objeto de explicar las reacciones nerviosas
y musculares en esta enfermedad. Pero desearia, antes de terminar, some-
ter estos puntos a la consideraciéon del auditorio. Si hallisemos una medi-
cacién que eliminase el dolor y el espasmo, el trabajoso método de las
compresas calientes podria ser suprimido. Conseguiria este objeto una
substancia que bloquease la funcién neural del musculo? Por ejemplo,
¢algn compuesto de curare, atropina o posiblemente un derivado de la
quinina? '

El espasmo muscular desaparece también con la anestesia espinal en
los casos hasta de tres meses de antigiiedad, pero después de los catorce
meses no hay cambio en el enfermo con espasmo y sometido a la anestesia
espinal. Existirfa la posibilidad de suministrar una corriente continua de
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anestesia raquidea durante una semana en los casos agudos, a fin de
provocar un reposo absoluto de la médula. ;Evitaria este reposo la des-
trucciéon de los nervios en la médula, evitando asi la paralisis?

Este y otros problemas de igual interés estan siendo investigados ac-
tualmente bajo los auspicios de la “National Foundation for Infantile
Paralysis”, organizacion que no limita sus esfuerzos a colaborar con nin-
gun pais en particular, sino que realiza una obra de extensién mundial en
el esfuerzo por solucionar los secretos de la patologia y tratamiento de
esta enfermedad.

Siento que las reacciones de los profesionales que forman este audi-
torio son naturalmente algo escépticas. Lo mismo me sucedié a mi hasta
que me fué posible asimilar conceptos tan opuestos a las ensefianzas tradi-
- cionales, y hasta que pude comprobar los resultados verdaderamente asom-
brosos obtenidos mediante este método.

Sélo solicito de Vds. una actitud amplia de expectativa al estudiar
este método, pues creo firmemente que el método de la enfermera Ken-
ny suplantara a todas las demas formas de tratamiento de la enfermedad
a medida que se extienda su conocimiento.

Finalmente, deseo agradecer a la Comision Permanente de la Para-
lisis Infantil, a la Sociedad de Pediatria y a todos los médicos de Buenos
Aires por la invariable cortesia y colaboraciéon con que han acogido a
nuestra mision en todas partes. Merced a la solicitud expresada y al cum-
plimiento inmediato de nuestros continuos pedidos de elementos, han he-
cho de nuestra estadia en este pais una experiencia provechosa, y no obs-
tante nuestro lamentable desconocimiento del idioma castellano hemos te-
nido la sensacién de estar en un medio totalmente familiar para nosotros.
Les agradezco profundamente la colaboracién prestada.

Dr. Eandi: ;Por qué hay que usar necesariamente fomentos de com-
presas calientes y no las fuentes de calor habituales: diatermia, onda
corta o el horno eléctrico que permitiria la ventaja de proporcionar calor
uniforme al mismo tiempo que el practico podria practicar el masaje?

Dr. R. L. John: Todos estos métodos, incluyendo los bafios calientes,
ya han sido probados y como he dicho en esta sesién, la aplicacién de ca-
lor y ligero enfriamiento que se repite, ha probado clinicamente dar los
mejores resultados, como ha sostenido siempre Sister Kenny. No conozco
la razén, ;puede ser una congestion sanguinea?
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APENDICITIS EN NINOS DE PRIMERA INFANCIA

Prof. Dr. Rail Cibils Aguirre y Dres. Sara de Alzaga y Delio Aguilar
Giraldes—La apendicitis en nifios de primera infancia es rara, pero no excep-
cional. Si se agrega a esta condicién las dificultades existentes para su diag-
néstico, se comprende que pueda pasar desapercibida y con ello agravarse
considerablemente el pronéstico. Cuando aquél es realizado, las cifras de
mortalidad por esta causa han descendido considerablemente.

Presentan tres observaciones realizadas ultimamente, acaecidas en ninos
de 17, 18 y 22 meses. El primero ingresa con un cuadro abdominal poco
claro, hace de inmediato una acalmia (momento en que se produjo la perfo-
racién), y fallece por peritonitis demostrada junto con la perforacién en la
autopsia. Los otros dos casos tienen también una sintomatologia velada, son
operados con diagnéstico de presuncién y curan, demostrando la laparotomia
la existencia de la apendicitis.

Revelan la literatura nacional que cuenta con 5 casos publicados unica-
mente y hacen algunas consideraciones respecto a esta afeccién y su diag-
néstico, mencionando las publicaciones extranjeras.

Discusion: Dr. A. Vidal Freyre—Felicita a los autores por el interés
de la comunicacién, ya que la busqueda sistemética de la apendicitis en
primera infancia ahorrar, sin duda, algunas vidas, aumentando el nimero
de éxitos operatorios. Interesa sobremanera, por qué aun en segunda infancia,
en nifios préximos a los dos afios, hay la tendencia de desconocer la afeccion
por el hecho de presentar diarrea, lo que es un grave error.

Dr. A. M. de San Martin—Refiere un error diagnéstico que cometio
en un nifio de un afio y medio. Cuadro clinico de enterocolitis, leve mejoria
con el tratamiento médico y al cuarto dia de evolucién observa cuadro peri-
toneal; se interviene quirrgicamente, se comprueba la apendicitis. El nino
fallece a los pocos dias. ;

Dr. ]. Damianovich.—Después de las tres observaciones que le transmi-
tiera al Dr. Aguilar, he visto otro nifio de dos afios, con vémitos, fiebre y
dolor franco exquisito, en fosa iliaca derecha y el afadido de una angina
pulticea. Por este Gltimo motivo, esperé y las cosas de la fosa iliaca derecha
desaparecieron en los dias siguientes. Estas reacciones apendiculares, en el
curso de la gripe y més especialmente, de las anginas, constituyen una pre-
ocupacién para el clinico y para el cirujano, por la inconveniencia de operar
en plena gripe, pensando también en la fugacidad de la reaccion apendicular
y en su resolucién espontinea. Pero no siempre ocurre asi y a veces hemos



— 255 —

tenido que intervenir, con dudas, encontrandonos con un absceso apendicular.
La concomitancia de anginas (amigdalitis) y apendicitis, es un hecho clinico
y anatomopatolégico, demostrado por muchos médicos, en muchas partes. En
cuanto a la confusién de una apendicitis con una enterocolitis, es digno de
tener en cuenta, aun cuando personalmente no me ha ocurrido, como en el
interesante caso que nos cuenta el Dr. San Martin.

Dr. D. Aguilar Giraldes.—Agradezco la colaboracién de los colegas pre-
opinantes y veo que estamos de acuerdo. Agregaré tinicamente que la apen-
dicitis en la primera infancia es rara en nuestro medio; vuelvo a recordar su
frecuencia en un servicio de clinica médica y que en una guardia quirdrgica
como es la del Hospital Ramos Mejia, solamente se recuerdan 2 6 3 casos
sobrevenidos en esta edad. En cambio, casi diariamente en la misma se
anotan observaciones de reacciones abdominales de fosa iliaca derecha en
ninos con procesos anginosos o estados gripales en las que puede hacerse el
diagnoéstico diferencial.

Con lo que no seran eximidas las posibilidades de asociacién vy, es sélo
el espiritu clinico con que se debe conducir el examen el que dilucidara si se
esta en presencia de una reaccion linfoidea generalizada o de una apendicitis
concomitante. Agregamos también que deben tenerse en cuenta en el diag-
nostico diferencial los que reconocen una etiologia alérgica cuyo ejemplo nos
ha sido posible observar en un caso hace pocos dias.

Dr. F. Roca—Hace algunas apreciaciones sobre el diagnéstico diferencial
de la apendicitis en primera infancia.

TOS BITONAL EN PRIMERA INFANCIA

Dres. Javier R. Mendilaharzu y Juan Carlos Oyhenart—Los autores
dejan constancia de la escasisima bibliografia al respecto, siendo Marfan y
colaboradores los que mayormente han insistido. A propésito de ello, Marfan
en 1939 en “Le Nourrisson” hace hincapié sobre el tema, llamando la aten-
cién, entre otras, de la falta de publicacién sobre tos bitonal en primera
infancia. El lactante que motivé la presentacién de los autores tenia 8 meses
de edad; éstado distréfico evidente; rinotraqueobronquitis a repeticién; y un
sindrome bitonal de Marfan tipico (tos de compresién a dos tonos; franca-
mente espiratoria; de 2 6 3 golpes; no quintosa; grito normal asimismo el
llanto; no hubo tiraje ni cornaje inspiratorio). Dentro de los exdmenes efec-
tuados, a rayos di6: hilio derecho acentuado lo mismo que su arborizacién
broncovascular del mismo lado. Todo ello en anteroposterior; en O. A. D. se
visualizan sombras al parecer ganglionares. Mantoux al 1 % a las 24 horas.
Al 1 % y puntura negativas. Luego otra al 1 % positivo débil (—). Fué
vista por el otorrinolaringélogo, cuyo informe es negativo, aconsejando a su
vez estudio radiografico de térax. En la actualidad tiene 14 meses 25 dias
de edad y pesa 8.500 kg. La dietética es completa y la medicacién instituida
ha sido multiple. En la fecha y siguiendo a Marfan se le agrega eteroterapia.

LA RACION DE GRASAS EN LA ALIMENTACION ARTIFICIAL DEL
LACTANTE

Dr. Arturo M. de San Martin—El autor comierza su trabajo comen-
tando los hechos comunes en la practica de la alimentacién del lactante
con alimentacién natural y artificial. Senala la falta de légica indicada en
la composicién de las mezclas lacteas ofrecidas <1 mamén. Explica los motivos
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por los cuales los médicos de nifios no utilizan en los biberones una racién
adicional de grasas.

Hace un detallado estudio de las grasas desde los puntos de vista de la
fisiologia de la nutricién, de la quimica biolégica y de la clinica del lactante
sano y enfermo.

Historia brevemente el origen del afiadido de grasa a los biberones y
hace la justa defensa de Biedert; documenta la lucha de las escuelas alemanas
que combatieron tedrica y practicamente las ideas de Biedert, asi como la
rehabilitacién de éste y su método. Insiste recordando el papel importan-
tisimo de las grasas en la nutricién celular y en las funciones de defensa contra
las infecciones especificas e inespecificas. Cita los experimentos en animales
de Weigert y los métodos modernos aconsejados por distintos autores para
el tratamiento dietético de las enfermedades infecciosas.

Kugelmass es recordado en cuanto a su concepto de que las dietas pobres
en grasas favorecen las manifestaciones alérgicas por la menor defensa de los
tejidos indicada por la exagerada imbibicién de agua causada por el exceso
de los hidratos de carbono.

Al ocuparse de la acetonemia, cita a Woodyatt y a Schaeffer.

En los biberones comunes con agregados de grasas se esta lejos del
limite del alimento cetégeno.

Cita al empirismo en que fundamenta Finkelstein su teoria de la alimen-
tacién articial y comenta lo indispensable que es el mayor aporte de lipidos
en la racién.

Las leyes de la alimentacién del Prof. Escudero se enuncian y transcribe
la composicién de la mezcla lactea Escudero y la leche de mujer de acuerdo
a los datos obtenidos en el Instituto Nacional de la Nutticion.

El autor llega a las siguientes conclusiones:

1° En la alimentacién artificial del lactante es indispensable un agre-
gado de manteca a las diluciones de leche de vaca con cocimientos de hidratos
de carbono si se desea obtener un estado nutritivo éptimo y una mejor
defensa contra las infecciones inevitables.

2¢ El no observar dicha conducta .implica desconocer el significado bio-
légico de las grasas.

3° La falta de observancia de la ley de la armonia condiciona la apa-
ricién de la disontia por hipocarencia de lipidos.

Discusion: Dr. J. Damianovich.—Agradezco al comunicante por haber
aceptado la invitacién de traer su trabajo, a esta Sociedad y lo felicito por el
profundo y practico estudio que ha realizado. Aprendi de mi maestro, el
Dr. Gaing, hace mas de 20 afios, a perderle el miedo a las grasas, haciéndole
incorporar pequenas cantidades de manteca, a la racién de los ninos hipoali-
mentados. Después vino la leche dcida hipergrasosa, férmula del Dr. Gaing,
y por nuestra parte contribuimos a la difusién de la misma, con diversas publi-
caciones. En una de ellas reunimos cerca de 1000 observaciones propias y
extrafias (Dres. Gaing, Olaran, Murtagh, Durand, Aguilar y Foster, Damia-
novich y Puig), de nifios alimentados con esta férmula, de 0 a 3 meses de
edad. Ademas, en tres publicaciones ya difundidas y conocidas, me he ocu-
pado en extenso de la alimentacién hipergrasosa en los lactantes eczematosos.

Dr. A. Vidal Freyre—Cita el caso visto en el Dispensario con el Dr.
Damianovich, de un nifio del primer trimestre al cual por hipogalactia ma-
terna se le prescribe lactancia mixta, completando con cremil y con una di-
lucién de un polvo de babeurre. Vuelve a los pocos dias manifestando la
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madre que el nifio vomita el babeurre y no el Cremil. Destaca el hecho de
que el nifio vomita el alimento hipograsoso y tolera en cambio, el hipergra-
soso, siendo ambos dcidos, por la tendencia que hay en restringir las grasas
en la alimentacién de los vomitadores.

Dr. A. M. de San Martin—Hace notar que el caso del eczema que cita
el Dr. Damianovich estarfa de acuerdo con las eczemas alérgicas que curan
con las grasas.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Deseo solamente agregar a la interesante co-
municacién del Dr. San Martin un simple detalle de observacién personal.
La frecuecia con que las madres quitan la nata a la leche en la preparacién
de los biberones. Frecuentes casos de distrofia ligera han sido corregidos con
el simple agregado de manteca.

Y ademas, que puedo agregar a la casuistica de prematuros alimentados
con leche acida hipergrasosa de Gaing que presentamos con el Dr. Foster,
numerosas observaciones de prematuros extremos nutridos con ella desde los
primeros dias, con excelente resultado y perfecta tolerancia.

CONTRIBUCION A LA CURACION DE LA FIEBRE AFTOSA EN LA
ESPECIE HUMANA CON LA SULFAMIDA

Dr. Julian ]. Ferndndez—El autor refiere que durante la tltima epi-
zootia que ha soportado el pais, han rendido tributo a la fiebre aftosa no
menos del 60 % de la totalidad de las especies receptivas; cosa que desde
anos no se observaba. La presencia del mal, plantea a las autoridades sanita-
rias un grave y urgente problema, tanto del punto de vista de la salud hu-
mana y animal, como de los intereses econémicos que representan la indus-
tria pecuaria.

En la provincia de Cérdoba y especialmente en nuestro departamento
(Tercero Abajo), debe soportar un trafico enorme de hacienda que favorece
notablemente la existencia permanente de fiebre aftosa. La receptividad de
la especie humana es indiscutible. Relata un caso tratado, en el que, fraca-
sando el tratamiento comun, se le ocurre atacar con sulfatiazol en la siguien-
te forma: 3 gramos tres dias, 2 gramos tres dias, 1 gramo tres dias. Dosaje
en sangre los 3 primeros dias 4 mg. %. Método calorimétrico de Hug. La
temperatura empez6 a declinar a las 48 horas, obteniendo la apirexia al 7°
dia y el estado general también mejorado. Ademas agrega localmente topi-
caciones de colubiazol en solucién al 10 %, observando que las lesiones ulce-
rosas regresaban favorablemente.

Al ceder los sintomas con el ataque con sulfatiazol a las 48 horas de ini-
ciado, es factible su actividad.
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Analisis de Revistas

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

A. Bacuman. Virus filtrables. “Rev. Sudamer. de Endocr., Inmun. y Qui-
mioterapia”, enero y febrero de 1942, pag. 3; marzo y abril de 1942,
pag. 61.

Comienza el autor de este interesantisimo articulo, destacando la extra-
ordinaria importancia del tema que le ocupa, no sélo del punto de vista
médico, sino también de la biologia general, pues gracias al estudio meti-
culoso y detenido de los virus ha peligrado por un momento el concepto que
se crefa definitivamente adquirido de la vida como manifestacién de la acti-
vidad celular al demostrarse la existencia de organismos mdas pequenos que
las mismas células.

Al obtener Stanley al estado cristalizado el virus de la enfermedad del
mosaico del tabaco, ha surgido con renovados brios, el concepto ya olvidado
de la generacién espontinea y junto con el mismo, a una serie de ideas
precelulares de Twort, el posible origen de estos agentes por excitaciones no
especificas (Rivers y Doer), a expensas de alteraciones sanguineas y de
factores exégenos tales como la miseria y el hambre constituyendo el primer
eslabén de la enfermedad, la autocatalisis de Northrop, quien considera que
las enfermedades a virus son causadas por elementos que nacen por autoca-
talisis, encontrandose los precursores inactivos en las células, etc.

Tamafio de los virus. Medios para determinarlo. Entre el tamafio del
virus productor de la psitacosis, que es de 275p.p. (milésimas de micrones,
o millonésimas de milimetro), y el de la fiebre aftosa que es de 10u. existen
todas las variedades de tamano. Resulta interesante conocer de qué medios se
han valido los investigadores para llegar a suministrar datos tan precisos.

Lentes: no permiten visualizar corpisculos cuyo tamano esté por debajo
de 02u. La visualizacién de algunos virus por este método, mediante el
empleo de ciertos colorantes, se interpreta en la actualidad como debido a la
precipitacién de los mismos, por lo que aparecen de un tamano mayor que
el real.

Fotografia con luz ultravioleta: es posible ver corpusculos que tengan
mas de 0,05u. (Psitacosis, vacuna ectromelia, rabia, influenza, bacteréfugo).

Microscopio electrénico: se consiguen aumentos de 20.000 diametros.
Ha sido muy ttil para determinar algunas caracteristicas morfoldgicas.

Ultrafiltracién: método iniciado por Beckhold y perfeccionado por
Elford; conocido el tamafio de los focos y demostrado que el liquido que
filtra es inactivo, el tamafio del virus tiene que ser mayor que el de los poros.

Se ha demostrado asi, que los elementos mds pequefios, miden de 8 a
12p.. (poliomielitis 12, fiebre aftosa 10), muy aproximado al de las molé-
culas de algunas proteinas (hemoglobina 5,5, legtmina y edestina 7,92).

Cultivo: Es necesario el empleo de células vivas.
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Mientras que algunos investigadores consideran que es indispensable no
solo la presencia de elementos celulares, sino también que estos sean capaces
de multiplicarse (principio del dispositivo de Carrel), se acepta en la actua-
lidad que es suficiente la simple supervivencia de las células, como ocurre en
el medio de Maitland, constituido por una mezcla de liquido de Tyrode y
suero, con el agregado de un trozo de 6rgano vivo de embrién o de adulto.

Hay una diferencia notable en lo que se refiere a la multiplicacién de
los virus en los diferentes medios: asi: aquellos que requieren el dispositivo
de Carrel, efectian su reproduccién en el interior de las células mientras
que los otros se encuentran tanto en la célula, como en el liquido de cultivo.

Método de Goodpasture y Woordruf: Emplean la alantoides de embrién
de pollo. Ha tenido mucha aceptacién.

Se supone que en los medios de cultivo, las células vivas aportan alguna
funcién que es indispensable para la vida del virus, lo que por otra parte,
ocurre en algunos parasitos animales, en que dicha funcién es suministrada
por el huésped.

Para Breind y Law, seria un fermento respiratorio.

Inmunidad: Es muy variable para los distintos virus; asi, mientras el
de la vacuna deja una inmunidad sélida y duradera, que es algo menor en
la fiebre amarilla y la rabia, existen otros, como el del dengue y la influenza
en que tal estado es muy fugaz.

Naturaleza quimica de los virus: Un gran impulso fué dado por los tra-
bajos de Stanley, quien consigui6é preparar a partir de la hoja infectada por
el virus del mosaico del tabaco, una proteina virulenta, capaz de reproducir
la enfermedad, comprobado por Wykoff y Beard para el papiloma del co-
nejo, Jansen para la fiebre aftosa y Brauer y Pikels para la fiebre amarilla.

Argumentos en favor de esta interpretacion: a) En todos los casos, la
proteina aislada por diferentes métodos fisicos o quimicos, ha demostrado
ser en menores cantidades, mucho mas activa que el virus mezclado a los de-
mas elementos; b) Ambos presentan numerosas propiedades similares, tales
como, constante sedimentacién, migracién en el campo eléctrico, etc.; ¢) La
virulencia estid estrechamente vinculada con la constitucion quimica de la
proteina: asi Rossi y Stanley sometiendo la proteina aislada a la accién del
formol que modifica la composicién quimica de la misma, (disminucién de
los aminoacidos, reaccién de la tirosina negativa, etc.), han visto disminuir
su poder infeccioso, poder que reaparece al ser eliminado el formol. Los
mismos resultados se obtienen al desnaturalizar la proteina, con enzimas, acido
o 4lecalis; d) Las inyecciones de proteina producen en el animal, los mismos
anticuerpos; el suero de los conejos inyectados con la proteina, precipitan a
la misma y al virus contenido en el jugo de las lesiones, neutralizando la ac-
cién patégena de ambos.

Pirie' ha demostrado que la proteina del virus del mosaico de tabaco es
una nacleoproteina, mientras que el mismo Pirie en colaboracién con Baw-
den, comprueba que el acido nucleinico de los virus productores de las en-
fermedades en los animales tienen una constitucién semejante al del timo,
mientras que el del mosaico del tabaco se aproxima al de las levaduras.

Clasificacién de los virus de Rivers: Tiene en cuenta la vitalidad de los
mismos y considera que puede haber 3 clases: 1) Los submicrobios, que se-
rian los de mayor tamafio; 2) Las formas no conocidas de vida, de tamafio in-
termedio y 3) Los cuerpos inanimados productores de enfermedad, que se-
rian los mas pequenos.

Los cuerpos inanimados invadirian la célula, originando un cambio en
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su metabolismo, produciéndose en el protoplasma enfermo una secrecién, que
pasaria a otras células, donde se repetiria el proceso anterior, y como conse-
cuencia, la enfermedad general.

De confirmarse esta ingeniosa hipétesis de Rivero, se echaria por tie-
rra el concepto pasteuriano de la infeccion por agentes animados, tomando
incremento, el endogeneismo (Doer), la anticatalisis (Northrop) y el con-
cepto de las vidas precelulares de Twort.

Trabajos de Rivero y Tilliet para confirmar su hipotesis: inyectan pro-
ductos patolégicos de enfermos con varicela, en el testiculo del conejo, sin
notar alteracién ninguna. Contintan las inyecciones en serie por testiculo
de conejo y al cabo de varios pasajes enferman los animales, con sintomas
generales y manifestaciones locales. Al agente productor de la misma, que se
originaria a raiz de excitaciones no especificas, lo denominan virus III.

Repetidas las experiencias en Londres, por Andrews, consigui6é infectar
todos los animales a los que inoculaba virus III procedente de Norteamérica,
mientras obtenia los mismos resultados mediante las excitaciones inespecifi-
cas en el testiculo de estos animales.

Después de prolijas investigaciones, se llegé a la conclusiéon de que en
los criaderos norteamericanos donde hicieron sus experiencias Rivers y Ti-
llet, existian animales infectados en forma latente por virus III.

Para el Prof. Bachman, seria el mismo caso del neumococo, sapréfito
habitual de las vias aéreas, que en determinadas circunstancias produciria la
enfermedad. La diferencia estriba, en que los virus son mucho mas dificiles
de visualizar.

En lo que se refiere a la autocatalisis en el sentido de Northrop (seria
necesario la presencia de un precursor y un activante, como ocurre con las
encimas), existen numerosas pruebas y argumentos que la hacen insostenible.

Hipétesis de Creen: Para este autor, los virus son parasitos celulares.
surgirian por evolucién retrégrada de los primitivos parasitos, con pérdida
sucesiva de funciones, las que serian suministradas por las células. Se trata-
ria de un caso de parasitismo completo.

Para Laidlaw, los virus son microorganismos que no pueden sintetizar
ciertos factores de tipo enzimitico que le suministraria la célula.

Concepto intramolecular de Stanley: Es para el Prof. Bachman, la hi-
potesis que mas satisface el espiritu.

Segin Stanley, los virus tienen una composicion quimica constante, y
su actividad depende de la agrupacién de los radicales dentro de la mole-
cula. Cuando cambian de posicién se producirian modificaciones en la viru-
lencia, (la quimioterapia nos da cada dia nuevos ejemplos que refuerzan este
concepto) .

En lo que se refiere a la multiplicacién, recuerda que los genes, (elemen-
tos potenciales de la multiplicacién y de la herencia), lo mismo que. los virus,
estan constituidos por nicleoproteinas. :

Se diferenciarian de los citados genes, en que pueden llevar una vida
inactiva en el medio externo, hasta llegar a la célula huésped, de la que sa-
caria algunos elementos, necesarios e indispensables, para su vida activa.

Quedaria en esta forma destruida la hipétesis de la generacién esponta-
nea, “pues aunque se pudiese provocar la formacién sintética de una de estas
niicleoproteinas, siempre, para que ellas manifestasen sus funciones vitales,
necesitariamos de la vida protoplasmética, celular preexistente, para que al
sumergirse en su seno llegasen a poder manifestar su potencia vital”.

J. M. Albores.
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H. M. Davis. Una clinica para el diagnéstico y la prevencién de la tos fe-
rina. “The Medical Officer”, “Med. Off.”, 1941:66:173.

El reciente interés despertado por la prevencién de la tos ferina median-
te vacunacion, ha inducido al autor a publicar este informe acerca de la ex-
periencia obtenida durante los 15 meses anteriores al comienzo de la guerra
en una clinica establecida por el Kensington Borough Council de Londres,
con el fin de dar facilidades en ayuda del diagnéstico de casos de tos ferina
y para la inmunizaciéon de los contactos. Durante 1938-1939 se examinaron
484 nifios entre la edad de cuatro semanas y trece afios y medio, de los cua-
les 209 con fines de diagnéstico y 275 contactos. Los nifios fueron enviados
a la clinica por médicos particulares y por los oficiales sanitarios y enferme-
ras visitadoras del Council y comprenden siete grupos de contactos en guar-
derias infantiles y escuelas de la primera infancia (kindergarten).

Los métodos diagnésticos empleados fueron la toma de placas de tos o
exudados faringeos, -estudiados conjuntamente con la historia clinica y sig-
nos. De 86 casos clinicos precoces de tos ferina, 62.8 por ciento dieron re-
sultados bacteriolégicos positivos, y 28 por ciento de los casos dudosos resul-
taron positivos. A los contactos se les administraron tres inyecciones de vacuna
con intervalo de tres a cuatro dias (1, 2, 3 y 4 c.c.), utilizindose dos tipos de
vacuna en casos alternos con una dosificacién total de 28.000 millones de los
de la vacuna disuelta de Glaxo. De los«273 contactos recientes en los cua-
les se comenz6 la inmunizacién 70 no llegaron a completar las inyecciones o
no pudieron ser encontrados en visitas ulteriores, y en nueve se present6 la
tos ferina mientras se les estaban poniendo las inyecciones. De los 194 nifios
que completaron la serie de vacunacién y fueron observados durante el si-
guiente mes, 13.8 por ciento tuvieron un ataque benigno de tos ferina, indice
de contagio que compara favorablemente con el que se espera entre los con-
tagios. Sin embargo, después de estudiar resultados de otros origenes, el au-
tor considera que la inmunizacién no debe limitarse a los contactos sino que
se deberia aplicar con mayor amplitud, como en el caso de la prevencién de
la difteria.

K. MELLANBY. La transmision de la sarna. “Brit. med. J.”, 1941:2:405.

Los experimentos descriptos en este trabajo fueron realizados en volun-
tarios que vivian en condiciones institucionales controladas. Toedos los volun-
tarios eran pacifistas que recibieron alojamiento, comida y salario semejante
al que hubieran recibido en el servicio militar.

1° Transmisién directa—Los voluntarios, a) durmieron desnudos en
mantas previamente utilizadas por pacientes sarnosos; b) usaron ropa inte-
rior que habia sido llevada previamente por pacientes sarnosos.

2¢  Contacto personal—Los voluntarios durmieron en el mismo lecho
con pacientes infectados, llevando ambos pijama. '

Los sujetos fueron desnudados y meticulosamente inspeccionados dia-

_riamente durante un periodo de alrededor de un mes después de cada ex-
perimento.

En 63 experimentos utilizando ropa interior y mantas, la sarna sélo fué
transmitida dos veces, aunque se hizo todo lo necesario para favorecer la trans-
misién. En ninguno de los experimentos (25 en total), en los que se usaron
mantas solamente, se transmitié la infeccién y el autor concluye que bajo
condiciones normales las mantas pueden rara vez ser culpables de la trans-
misién de la enfermedad.
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En tres casos en los que un voluntario y un infectado durmieron juntos
durante 7 noches, los parasitos se encontraron en los tres voluntarios, después
de un periodo de 8, 9 y 12 dias, a partir del comienzo del experimento. En
un cuarto caso el voluntario durmié durante dos noches en las mismas con-
diciones, pero no contrajo la infeccién.

De estos hechos se saca en consecuencia que la sarna es transmitida nor-
malmehte por contacto personal, bien de naturaleza ligera o venérea.

El autor cree que las pruebas aportadas en el presente trabajo no son
suficientes para afirmar que la desinfectaciéon de ropas y mantas es innece-
saria en casos de sarna, aunque dicha conclusién parece muy probable.



Cronica

JORNADAS ARGENTINAS DE TISIOLOGIA

En la ciudad de Rosario, durante los dias 21 y 22 de mayo del co-
rriente afio, se llevaran a cabo las Jornadas Argentinas de Tisiologia
bajo los auspicios de las sociedades de tisiologia del pais, las cuales han
designado ya sus relatores oficiales para el desarrollo de los temas que
son: “La tuberculosis intestinal” y “Tratamiento del empiema tubercu-
loso™.

Rogamos a los que deseen hacer aportaciones enviar la copia de las
mismas o anunciarlas a la secretaria, calle Italia 663, Rosario. Se ha
fijado en veinte minutos el tiempo para los relatos oficiales y diez para
las aportaciones.

EDUARDO P. KOZAMEH J. LOPEZ BONILLA (h.)

Secretario Presidente



Necrologia

NICOLAS LEONE BLOISE

v 4+ EN MONTEVIDEO, MARZO 11 DE 1943

En plena y fecunda actividad y en ejercicio de la presidencia de la
Sociedad Uruguaya de Pediatria, se ha extinguido bruscamente la noble
vida de Nicolas Leone Bloise. Viva e intensa esti en el recuerdo de los
pediatras argentinos su figura que trasuntaba bonhomia, inquieta cor-
dialidad y permanente entusiasmo comunicativo; con y sin representacion
oficial irradié siempre hacia todos nosotros el calor de un afecto militante
y generoso. Se ha ido con él un hombre en la plenitud de su ejercicio
humano, un 4nimo exultante y un pediatra de nota, con sélida formacion
biolégica y con capacidad profesional nada comun.

Sus trabajos, de indole variada, alcanzaron valor notable cuando en-
focé problemas genéricos en vinculacién con la biologia general en la que
se discipliné como profesor secundario; merecen ser recordados por su
penetrante sintesis los referentes a la alergia, a la herencia, y a la per-
sonalidad patolégica del nifio. Poseia un lenguaje claro y directo que al-
canzaba en la oratoria los perfiles de la elocuencia nacida no tanto de la
riqueza conceptual o del artificio literario, cuanto del ritmo que de su
propio temperamento se transmitia a la palabra hablada. Facundo y cau-
daloso en la conversacién intima se sentia a su lado una fuerte corriente
de varonia amistosa y de afecto fluyente.

Todos los que lo respetamos como pediatra, lo quisimos como hom-
bre y lo estimamos como colega, intensamente sacudidos por la presencia
de su trénsito, acompanamos a la pediatria y a la medicina uruguaya
en este trance amargo que no es comun y par en el sentimiento y en la
pérdida. F. E. '



