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El conocimiento del contenido de tiamina en la leche es importante
si consideramos que, para el lactante, es el inico medio de obtencién de
la vitamina B;.

No son pocas las dificultades técnicas para la determinacién de la
tiamina en la leche.

En la investigacién por el método biolégico, si se utiliza la técnica
curativa, se presenta la dificultad de obtener que las ratas emaciadas
consuman la dosis de prueba necesaria; si se emplea la técnica del des-
arrollo, las dietas basicas deben ser perfectamente adecuadas, excepto en
tiamina, de modo que el resultado del desarrollo sea debido tinicamente
a la tiamina contenida en la dosis de prueba; pero esta dosis, por su valor
caldrico, afecta indudablemente la exactitud de los resultados.

Otro método de investigacién es la técnica tiocrémica. Hemos en-
sayado este método para la determinacién de la vitamina B: en la leche
materna, pero esta técnica tiene también sus inconvenientes, como el

- método biolégico, ya que no se puede evitar la pérdida de la tiamina con
la precipitacién de las proteinas y el proceso dificil de absorcion y elucién
de las columnas de Decalso. Si el método tiocrémico es usado directa-
mente en la leche materna, sin antes remover la vitamina por absorcién,
una dificultad adicional es la frecuente formacién de una emulsion al
anadir el isobutanol.

Los métodos anteriores han sido estudiados minuciosamente en el
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Departamento de Pediatria de la Universidad de Chicago en conexién con

VARIATIONS IN THE THIAMIN CONTENTS OF MILKS
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la extensa investigacion
del metabolismo de la
vitamina B: en lactan-
4,, tes y ninos. Un suma-
rio de esta investiga-
ci6én fué presentado por
la Dra. E. M. Knott

a la Convencion Ame-

. ricana de Salud Publi-
ca en octubre de 1941
e (*). Los valores pro-
de medios obtenidos para
e el contenido de tiami-

na de los diferentes ti-

pos de leche usados habitualmente en la alimentacién infantil fueron los

siguientes:
microgrs. por 100 cc.
Tieche ) pasteurizada’ BRIl chn i s <. s as e bt 26
Leche pasteurizada y hervida ............... 24
Leche evaporada (reconstituida con partes igua-
Jeside apua)islnahis Sl o a e e s 19
Deche' maternaf i S Ems, Tl e e e 9

La suficiencia de estas leches para suministrar la vitamina B, re-

querida para el desarrollo normal
del nino fué comprobada por la de-
terminacién de la excreciéon de tia-
mina en la orina del nifio (*). Cuan-
do las férmulas de leche contienen
80 unidades diarias o menos de tia-
mina, el lactante excreta cantidades
pequefias de tiamina. Cuando las
féormulas contienen 140 y mas, el ex-
ceso aparece rapidamente en la ori-
na. Por lo que se ha deducido que
el mas bajo de estos valores debe ser
el minimo requerido, o sea 200 mi-
crogramos de tiamina diarios (Fig.
1). Con el objeto de comprobar la
exactitud de estas cifras la misma au-
tora ha estudiado la cantidad de co-
carboxilasa en la sangre, calculando

URINARY EXCRETION OF TN:AAMN BY YOUNG INFANTS
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Figura 1

que un minimo de 60 unidades de tiamina eran necesarias para mante-

ner el nivel compatible con la salud.
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Actualmente, en los laboratorios del Departamento de Pediatria de
la Universidad de Chicago, se contindan los estudios del metabolismo de
las vitaminas bajo la direccién de la Dra. E. M. Knott y con el consejo
técnico de la Dra. S. C. Kleiger. El Dr. J. C. Chent Bordon esti estu-
diando la excrecién de tiamina en la orina; el Dr. F. L. Madero esta
determinando el contenido de 4cido pantoténico en la leche materna; y
yo he estado analizando el contenido de tiamina en la leche materna y
en el calostro.

Para ensayo de tiamina, utilizamos la ultramicrodeterminacién por
el método de fermentacién, segtin L. Atkin, A. S. Schultz y C. N. Frey (2),
efectuado en una atmosfera de nitrégeno en el aparato de Warburg. Esta
técnica tiene la ventaja sobre otros métodos, de que se puede utilizar
igualmente para la leche, sangre y orina; requiere inicamente pequefias
cantidades: 0.1 c.c. de leche, 0.2 a 0.3 c.c. de sangre y 0.1 c.c. de orina;
ademas, se puede usar directamente, lo cual evita la pérdida en la ex-
traccién de los materiales biolégicos. Con este método es posible deter-
minar entre 0.005 y 0.025 microgramos de tiamina con un error no
mayor de 5 por ciento.

Hemos estado estudiando la vitamina B: simultaneamente en la san-
gre y en la leche materna, midiendo la tiamina excretada en la orina de
lactantes alimentados a pecho. Hasta la fecha se ha completado 64 ana-
lisis de leche y sangre de 39 madres en mas de 230 experimentos.

Las cifras de tiamina determinada, oscilan de 24 a 1.5 microgramos

por 100 c.c. de leche. Puesto que las muestras para analisis fueron toma-
das irregularmente en-

tre 8 y 11 a.m., algu-
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s6lo en un caso de ma-
dre hipogalactica. El Figura 2

término medio muestra
cifras mucho mas altas que las indicadas en otras investigaciones. Es in-
teresante sefialar que los valores mas bajos corresponden a madres que
se aproximaban al periodo final de la lactancia. (Fig. 2).

Las cifras de tiamina en la sangre oscilan de 2.6 a 6.4 microgramos
por 100 c.c. No obstante las fluctuaciones, debidas a la absorcion, se ob-
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serva una tendencia de correlacién entre la tiamina de la leche y la de
la sangre. Esto es particularmente cierto si una madre recibe en su dieta
cantidades de tiamina inferiores a la cifra éptima; la deficiencia vita-
minica se evidenciaria en la leche antes que en la sangre. Es muy intere-
sante sefialar que atn con bajos valores de tiamina en la leche, la glan-

dula mamaria ha sido ca-
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Figura 3 amas, cuya secrecion lac-
tea era mas abundante,
correspondiendo la cifra mas baja obtenida a una ama que por su hipo-
galactia tuvo que retirarse de la Estacién de Leche (Fig. 3).
Relacionando la tiamina ingerida con la contenida en la leche y
sangre, aunque las observaciones no son todavia suficientes para dar con-
clusiones definitivas, es

interesante sefialar que
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de vitamina B: (Fig. 4)
Para ilustrar algunos de los factores que influyen en el contenido de

tiamina en la leche se ha efectuado un estudio individual. Nos referimos

a una madre joven, de pobre condicion econémica, cuya leche contenia
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INDIVIDUAL STUDY
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El estudio de la
excreciéon de tiamina vy
pirimidina en la orina
del lactante, nos mues-
tra que aunque 20 mi-
crogramos de tiamina
por 100 c.c. de leche
son adecuados para al-
gunos lactantes, para
aquellos muy pequenos
no es adecuado, debido
seguramente a su inca-
pacidad de ingerir
grandes cantidades de
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un nivel de tiamina muy bajo;
no se consigui6 elevar este nivel
con dosis de 7.5 mg., adminis-
trado en dosis fraccionada; una
complicacion diarreica hizo ba-
jar la tiamina de su leche hasta
1.5 mg. por 100 c.c.; entonces
se inyect6 intramuscularmente
10 mg. de tiamina, obteniéndo-
se en solo el término de una ho-
ra el nivel de 7.9 microgramos.
Nos parece muy significativo
que el contenido de tiamina en
la leche pueda aumentarse ra-
pidamente cuando hay reserva
de tiamina en los tejidos del
Ccuerpo.

URINARY EXCRETION OF THIAMIN DURING 4 HR. PERIODS

UOTHER'S
MILK

’ 0

Ll

DOSE N MG
COMMENT
AGE-WKS. 9 12
INEANT ® | 2

MICROGRAMS OF THIAMIN PER 4 HRS. URINE, 100 ML. MILK
w

wa

INFLUENCE OF: MILK THIAMIN, SUPPLEMENTS, DIARRHEA

INFANT'S URIKE FOR & KRS,

E PYRIMIDINE FRACTION

THIAMIN EXCRETION

Figura 6

leche. En casos de diarrea se observa también un descenso en la ex-
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creciéon urinaria de tia-
mina, lo que indica que
T la cantidad de tiamina
en la leche ha sido ina-
decuada para contra-
rrestar la pérdida de la
vitamina debido a la
diarrea. (Fig. 6).

El estudio de la

(L1l

determinacién de la tia-
mina en el calostro, que
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nos permitiera gentilmente el Departamento de Pediatria agregar al plan
de estudio, estd en pleno desarrollo y sera objeto de un trabajo especial.
Podemos adelantar que hemos obtenido cifras bajas en relacién con la
leche materna. No sabemos si ello es debido a la condicién intrinseca del
calostro, a la todavia insuficiente glandula mamaria o al consumo vita-
minico que debe requerir la preparacién y labor del parto, afiadido al
cambio de regimenes alimenticios observados frecuentemente. (Fig. 7).

CONCLUSIONES

La ultramicrodeterminacién de la vitamina Bi, basada en el método

de prueba de fermentacién, segin L. Atkin, A. S. Schultz y E. N. Erey,
" efectuada en el aparato de Warburg, en una atmésfera de nitrégeno, per-
mite determinar entre 0.005 y 0.025 microgramos de tiamina y se requie-
re solamente 0.1 c.c. de leche, 0.2 a 0.3 c.c. de sangre y 0.1 c.c. de orina.

Con el método de la ultramicrodeterminacién se han obtenido cifras
mas altas de tiamina para la leche que las indicadas con otros métodos.
En las madres con secrecién lictea abundante se han registrado las cifras
més altas, mientras las bajas pertenecen a aquellas que se aproximaban al
periodo final de la lactancia, o que habian ingerido cantidades inadecua-
das de tiamina en sus dietas, correspondiendo la mas baja a una madre
hipogalactica.

Inyectando tiamina intramuscularmente en s6lo el término de una
hora se ha conseguido elevar el nivel de esta vitamina en la leche. La ad-
ministracién de tiamina en dosis inferiores a la cifra optima, muestra que
el contenido de vitamina B: presenta positivamente valores mas bajos en
la sangre, en relacién con los de la leche.

El contenido de tiamina en el calostro sefiala cifras inferiores en re-
laci6én con la leche.

La orina del lactante pequefio muestra cifras muy bajas de tiamina
y pirimidina indicando que estos nifios han recibido cantidades insufi-
cientes de tiamina en su leche. En casos de diarrea se observa también un
descenso del contenido vitaminico de la orina, porque sus dietas han sido
inadecuadas para contrarrestar las pérdidas vitaminicas.

La cantidad minima de vitamina B requerida para el desarrollo
normal del lactante se calcula en 200 microgramos. La leche materna
que contenga 20 microgramos por 100 c.c. parece ser el minimo requeri-
do para el lactante normal. Esta cifra no tiene valor en el periodo inicial
de la vida, sobre todo tratAndose de prematuros o débiles congénitos, asi
como en los casos patolégicos. Parece aconsejable que la madre ingiera
por lo menos 2 mg. diarios de tiamina para proporcionar el valor vitami-
nico adecuado al lactante.
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TOLERANCIA A FRECUENTES Y REPETIDAS TRANSFUSIONES
EN EL CURSO DE ESTADOS ANEMICOS DEL NINO *

POR LOS

Dres. M. ACUNA vy DARIO OROZCO

En los dltimos afios hemos tenido oportunidad de tratar nifios ané-
micos con transfusiones repetidas, en los cuales fué posible evitar la apa-
ricién de accidentes post-transfusionales mediante la adopcion de sencillas
y simples disposiciones.

La mayoria de los enfermos fueron portadores de anemias de Von
Jaksch - Luzet - Cooley, cuyo caracter cronico nos obliga a proceder
con relativa frecuencia. También fueron tratados enfermos con anemias
hipoplasticas, estados leucémicos, hemofilias, etc., cuya reaccion, frente
al tratamiento hemoterapico, nos ha permitido efectuar observaciones que
consideramos de interés.

Al efectuar una transfusién, hay que tener en cuenta la duracion del
glébulo rojo transfundido, cuyo término de vida ha sido avalorado por
distintos autores, entre las tres semanas y 119 dias, en sujetos sanos; en
las distintas enfermedades este periodo se acorta, presentando resistencia
efimera en las ictericias hemoliticas.

Por ello no es posible dar reglas fijas respecto a la duracién del bene-
ficio de las transfusiones ante los distintos enfermos, pues en cada uno
de ellos ésta se conduce en forma particular segin sea la afeccion y su
estado, la gravedad o evolucién en el momento del tratamiento. En
cuanto a la tolerancia presentada por los enfermos a las repetidas transfu-
siones practicadas con intervalos cortos, podemos decir que si ella no es
indefinida, por lo menos permite que el tratamiento sea continuado du-
rante afios sin que presente accidentes mayores a los que suele presentar
en el curso de cualquier transfusién habitual y que son imputables princi-
palmente a desérdenes humorales, por lo comin de poca gravedad. -

A una enfermita que se le efectuaron 75 transfusiones, desde los dos
y medio meses hasta los 5 y medio anos, con un total de 12 ltrs. 243 c.c.
de sangre, repetidas en intervalos de una semana a dos o tres meses, evi-
denciando en todo momento una buena tolerancia. Como accidente post-
transfusional anotamos algunas crisis de hipertermia o escalofrios de poca
intensidad y duracién. Al comienzo los intervalos de mejoria fueron largos,

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 9 de diciembre de 1941,




— 339 —

los que fueron acortindose con el tiempo hasta ser casi efimeros. Se
notaba que los beneficios eran mejores con sangre de poca data o fresca,

dependiendo también del estado de gravedad con que se presentaba
la nifia al Servicio.

La misma cosa ocurri6 con la hermanita (J. T.), a quien se comen-
zaron las transfusiones desde los 10 meses hasta los 9 afios, en los primeros
meses recibié algunas transfusiones de las que no se ha llevado cuenta.
Recibié 80 transfusiones de un volumen total de 14 ltrs. 805 c.c.

Como accidente post-transfusional se notan vémitos acuosos incons-
tantes y de intensidad variable.

Se puede atribuir la reagravacién mas rapida experimentada por los
enfermos tratados, por la produccién de hemolisis, las que, actuando sobre
glébulos rojos extrafios adquieren un caracter polivalente, destruyendo
facilmente los hematies de cualquier procedencia.

Ademas, esta accion cada vez mas fugaz, no sélo se deberia a la acen-
tuacién de la hemolisis, sino que se halla condicionada a la gravedad del
enfermo en el momento de la transfusion. Corroborada esta situacién se
puede citar el caso de otra enfermita portadora de anemia eritroblastica.
Lleva efectuadas 58 transfusiones, con un total de 12 litros de sangre.
Dicha ninita es atendida con toda diligencia por los padres, quienes
concurren al Servicio, puntualmente, sin permitir que la anemia avance
en forma acentuada.

Dicha nifia manifiesta solamente cefaleas y temperatura alta, las
que desaparecen con ayuda de los cuidados y analgésicos habituales. En
la actualidad recibe 300 c.c. de sangre citratada mensualmente, sin incon-
veniente alguno.

Entre otros enfermos, podemos citar un hemofilico (O. S.), que
recibi6 transfusiones durante 5 afios y quien no revel6 mas que algunos
escalofrios de corta duraciéon sobrevenidos al poco tiempo de la transfu-
sién. Otra enfermita (M. A.), portadora de leucemia mieloide, que recibi6
cerca de 30 transfusiones en unos 6 meses, nunca present6 sintomas de
intolerancia. Ilustrativo es el caso de (N. R.), de nueve meses de edad,
portadora de linfosis aguda, en quien se lograron tres meses de vida
mediante las transfusiones, que fueron en ntimero de 10, sin incidentes.

Es indudable que la vida de todos estos enfermitos se ha prolongado
en virtud de las transfusiones recibidas, demostrando que pueden ser recep-
tores de sangre durante largo tiempo, sin mayores inconvenientes. Para
lograr maximos beneficios es conveniente inyectar sangre sin esperar a
que el estado se agrave por los progresos de la anemia, como sucedié con
las hermanas T.

En cuanto a la sangre transfundida, los enfermos se sienten mejor
con la sangre fresca o conservada de corta data, 6 6 7 dias, como maximo.

La dosis diaria sera de 10 a 20 c.c. por kilo de peso, pudiéndose llegar
a voliimenes mayores si fuera necesario.
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La velocidad tiene real importancia, aconsejandose la lentitud, que
a veces debe ser bastante acentuada.

Los grupos sanguineos no tienen importancia si son compatibles, sin
embargo, ante casos delicados, es preferible elegir uno del mismo grupo
con reaccién de titulacién perfectamente franca. La preparacién del
enfermo no requiere especiales cuidados; es de aconsejar, en algunos casos,
la administracién de sedantes para disminuir la excitabilidad, casi siempre
elevada en el elemento infantil.

De los medicamentos usados para tratar las complicaciones, son mas
eficaces la adrenalina, 4cido ascorbico, esparteina, calcio e hiposulfito de
sodio.

Terminada la operacién, instituir reposo de varias horas y discreta
observacién.

Por dltimo, prolijo lavado y esterilizacién de todos los aparatos.



TRATAMIENTO_ DE LAS BRONCONEUMONIAS AGUDAS EN
LOS NINOS CON SUERO GLUCOSADO HIPERTONICO *

POR EL

Dr. B. SORIA

Esta comunicacién, que tengo el honor de presentar a la Sociedad
Argentina de Pediatria, ha sido motivo de otras comunicaciones en dife-
rentes oportunidades, bien que en cada una de esas comunicaciones se
han ampliado con nuevas observaciones y se han modificado en parte
los conceptos de interpretaciones funcionales y metabélicos en cuanto
a los trastornos toxiinfecciosos que presenta esta enfermedad.

Las bronconeumonias siguen siendo, a pesar de los progresos médicos
de la hora presente, una de las enfermedades que da el mayor porcen-
taje en la grafica de la mortalidad de los nifios, de la primera y segunda
infancia. Ella llega a ser superior al 50 % en los nifios menores de un
afo en los casos de epidemia del sarampién, muchas veces; mientras que
la mortalidad por la neumonia lobular es insignificante. No importa
cuales sean los gérmenes patégenos que determinen la enfermedad en
uno y otro caso. _

Llama la atencién que los mismos agentes provoquen sindromes
completamente distintos y por lo que se refiere a los procesos anatémicos,
el prondstico es distinto, segun sean nifios mayores o menores. Se plantea
de esta manera un problema de trascendental importancia a resolver: la
neumonia fibrinosa, constituye el ejemplo clasico de una enfermedad
infecciosa aguda en la que se entabla una lucha entre el neumococo y el
organismo, con un ciclo de evolucién regular que termina, por lo general,
con el triunfo del organismo sobre el germen.

En cambio, en la neumonia lobulillar (bronconeumonia), de evo-
lucién regular, sin término fijo, de mortalidad elevada, de frecuencia
extraordinaria, de pronéstico reservado y grave, donde la defensa orga-
nica del nifio contra la infeccién, no siempre es segura en su resultado,
porque éste no tiene la suficiente madurez para poder luchar con éxito.

Es necesario tener en cuenta que la bronconeumonia no siempre
se reduce a un solo foco, sino que suelen aparecer varios durante la evo-
lucién de la enfermedad y en este caso, nuevas fuerzas defensivas deben
emplearse para contrarrestar cada proceso que se inicia.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 9 de diciembre de 1941.
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El mecanismo de la defensa celular y humoral en el nifio pequefio
no esta bien organizado y es por eso que su metabolismo incipiente es
mas susceptible al trastorno.

Es necesario tener en cuenta también, que el desarrollo corporal del
nifio desde que nace, pasa por cuatro fases perfectamente determinadas,
como ya lo expliqué en mi trabajo “Habito asténico™ publicado en los
“Archivos de Pediatria del Uruguay”, tomo IX, N? 6, de junio 1938.

En las bronconeumonias, disminuye la superficie respiratoria a causa
de la alteracién anatémica del pulmén y no puede compensarse la pér-
dida mediante una simple expiracién mas profunda, sino con una multi-
plicacién de los movimientos respiratorios que se traducen clinicamente
por los estados disneicos.

La auscultacién y la percusién sefialan muchas veces una matitez
ligera, no siempre en relacién con la extensién anatémica del proceso y
a veces, hasta falta la matitez debido al enfisema alveolar y a la reso-
nancia de la caja toracica infantil

Los signos auscultatorios pueden ser en estos casos muy dificiles de
descubrir. No siempre se percibe el soplo bronquial y si el proceso asienta
en un nifio distréfico, tendremos la neumonia paravertebral cuyos signos
clinicos son minimos, por lo cual, mas de una vez estos procesos son
hallazgos de la autopsia.

Las imégenes radiologicas en las bronconeumonias, no siempre dan
alteraciones marcadas y su interpretacién requiere gran experiencia. Las
sombras difusas al nivel de los focos pseudolobares acentian una de las
sombras periféricas, pero jamés imagenes netas como las que se observan
en la neumonia.

Por estas razones, después de larga practica clinica, me he apar-
tado de las clasificaciones clasicas, fundadas en las alteraciones anatomo-
patolégicas y etiopatolbgicas, para circunscribirme a una clasificacién
puramente clinica de facil interpretacién, de manifestaciones claras y cuyo
manejo al lado de la cama del enfermo, resulta evidente y en la que
pueden sacarse conclusiones terapéuticas eficaces.

Ya Nassau habia descripto una serie de formas clinicas, en los casos
de bronconeumonias, que no son precisamente las mismas a las que yo
me voy a referir, porque varian en parte no s6lo en sus manifestaciones
clinicas, sino también, en la interpretacién de los procesos metabdélicos
que la determinan.

FUNDAMENTOS DE ESTA CLASIFICACION

Los fundamentos de esta clasificacién clinica asientan sobre los cono-
cimientos que tenemos sobre el equilibrio Acido-basico. Para que se con-
serve el estado de salud es necesario que no se rompa este equilibrio dentro
del organismo. Cuando dicho equilibrio se rompe, es menester que se
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restablezca por intermedio de los diferentes mecanismos organicovitales
que tienen funciones reguladoras.

Los diferentes y diversos mecanismos por los cuales las reacciones
humorales se mantienen en una constante casi invariable, pueden redu-
cirse en sintesis a dos: una de eliminacién y otra de compensacion.

Por el proceso de eliminacién el organismo se libra de la superpro-
duccién de acidos, al través de Ta eliminacion del intestino, del rifion, de
la piel y del pulmén; en otros términos, al través de los emuntorios prin-
cipales y debidamente jerarquizados.

Los procesos de compensacién pueden realizarse por neutralizacion
o por disgregacién. La neutralizacion tendra lugar mediante los carbo-
natos y fosfatos de la sangre, como asi también por el amoniaco que en
lugar de seguir su transformacion hacia la urea, se detiene en este estado
y se elimina por la orina, bajo la forma de sales amoniacales, cuyo
exceso constituye un signo de acidosis.

En los procesos de desintegracién, se descomponen los acidos en
cuerpos més simples, mas inofensivos y mas eliminables, como por ejem-
plo, en los acidos grasos, que en su desintegracién llegan al estado de
agua y de anhidrido carbénico, que se eliminan facilmente por la orina
y el pulmoén.

Por circunstancias multiples se puede alterar el mecanismo regulador
y entonces se producen en el organismo los estados aciddsicos, lo mismo
que si se altera en el sentido contrario, se producird la alcalosis.

Asi se produce el desequilibrio 4cidobasico en las alteraciones graves
del rifién, como en los casos de gran eliminacién de alcalis, como sucede
en las diarreas y vomitos por defecto de alcalinizacion.

En los estados febriles, con alteracién del metabolismo, podemos tener
el desequilibrio cuando existe un defecto de combustién de los 4cidos, como
suele ocurrir con las grasas, cuando por falta de catabolismo hidrocarbo-
nado, se detienen en productos 4cidos intermedios, como sucede en las insu-
ficiencias hepaticas.

Para que se produzca un estado de acidosis es necesario que varios
de estos mecanismos estén alterados o que uno solo lo esté de manera
intensa. El nifio estd mucho mas predispuesto que el adulto para tener
un desequilibrio acidobasico, porque con mayor frecuencia tiene grandes
diarreas que le producen igualmente extraordinarias pérdidas de agua.

Ademis, el pulmén interviene en la regulacién del equilibrio acido-
basico sanguineo de dos maneras muy diferentes, pero igualmente muy
importantes para el mantenimiento de dicho equilibrio. El pulmén como
emuntorio principal funciona sinérgicamente con los demas emuntorios
principales, intestino, rifién y piel, para eliminar los radicales acidos que
se producen continuamente en los tejidos, como resultante del catabolismo
de albiminas, hidratos de carbono y grasas, que son llevados por la sangre
a estos 6rganos de eliminacién. Los radicales de agidez fijo, se eliminan
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particularmente por el rifién, como los sulftricos y fosféricos; en cambio,
el 4cido carbénico volatil en forma de anhidrido carbénico se elimina
totalmente por el pulmén.

Ademas, de la intensidad de la eliminacién del anhidrido carbénico
por el pulmén, el cual estd subordinado a la intensidad del metabolismo
tisular, este gas es utilizado por el organismo para regular el Ph de la
sangre. Haciendo variar la tension del’ anhidrido carbénico en el aire
alveolar, se modifica en el mismo sentido, la tensién de este gas en la
sangre que ha pasado por el pulmén y que en consecuencia, es la sangre
arterial.

Tenemos también, que siendo el centro respiratorio bulbar el que
rige la frecuencia y profundidad de los movimientos respiratorios y por
consecuencia, la ventilacién pulmonar, se comprende la importancia
esencial de este centro para regular el mecanismo intermedio y corregir
las variaciones patolégicas, que se producen por alteracién de la sangre.

Estas observaciones suelen presentarse en todos los casos graves de
toxiinfeccion.

Las variaciones que sufre la funcién de eliminacién del anhidrido
carbénico en los diferentes estados patologicos pueden no traducirse exte-
riormente, por ningun signo clinico importante.

En cambio, las grandes alteraciones del ritmo y de la profundidad
de los movimientos respiratorios, traducen la participacién activa del
pulmén en la funcién reguladora del equilibrio acidobasico.

Cuando un enfermo respira con intensa disnea, no lo hace para
eliminar més anhidrido carbénico o absorber mas oxigeno al nivel de
su pulmén, esta respiracién obedece a razones diferentes en relacion con
las necesidades del mantenimiento del equilibrio acidobésico sanguineo.

Estas nociones tienen una gran importancia para interpretar correc-
tamente en la clinica el significado de las perturbaciones tan frecuentes
en el ritmo respiratorio.

Toda lesién que tome una parte del parénquima pulmonar, deter-
mina una alteracién del equilibrio acidobasico sanguineo.

Se debe tener en cuenta también, las variaciones de las relaciones
entre el cloro globular y el cloro plasmatico, porque ello indica las alte-
raciones metabélicas del cloro y el desplazamiento de éste hacia el glébulo
rojo, como un reflejo de lo que pasa en los tejidos. En estos casos, anticipo
que el suero glucosado tiene una gran indicacion para bajar a la vez el
cloro de los glébulos rojos y el del plasma.

Clinicamente los sintomas que presentan los enfermos tienen una
gran importancia y las modificaciones de la respiracién son las mejores
expresiones del trastorno, lo mismo que el examen quimico del plasma
y de los glébulos rojos en su contenido en cloro.

La formacién de productos téxicos provoca la acidosis, la insufi-
ciencia de las combustiones de los hidratos de carbono y los trastornos de
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la desintegracién de las albiminas favorece la alteracién del metabo-
lismo del agua. Todas estas alteraciones repercuten en el sistema porta y
en el higado, permitiendo la presencia rapida y brusca de los téxicos en
el 6rgano.

Asi aparece la anhidremia, donde la toxicosis es la consecuencia,
acompanada de trastornos cardiacos, con disminucién de la presién san-
guinea y la constricciéon de los vasos periféricos, acompanando al mismo
tiempo, la oliguria y muchas veces la anuria.

El sistema nervioso auténomo, estara profundamente atacado debido
a la desintegraciéon de las substancias coloideas.

Los miusculos, pierden también su depésito normal de glucégeno
sin poder recuperarlo automaticamente como lo hacia en estado normal,
posiblemente por la defectuosa circulacién y por la congestién del higado
que dificulta el regular intercambio del aztcar.

Teniendo en cuenta todas estas alteraciones de origen metabdlico,
estudié con especial atencion, el estado de la tensién sanguinea en los casos
de bronconeumonias agudas y después de una observaciéon minuciosa
y larga que suman mas de 150 enfermos, he llegado a clasificar en tres
grupos clinicos las bronconeumonias en lo que a tensién sanguinea se
refiere: el primero comprende los casos en que la tensién sanguinea se
mantiene entre los 80 a 90 mm. (Pachén), sin sufrir fuertes oscilaciones
durante el desarrollo de la enfermedad. En este grupo se ha obtenido
la curaciéon de casi todos los casos tratados, permitiéndonos hacer un
pronéstico favorable. Corresponde a estos enfermos entre el 30 al 35 %
de las bronconeumonias en general. En el segundo grupo, se encuentran
los enfermos, cuya tensién sufre un gran descenso en los primeros dias,
permaneciendo baja, entre los 50 a 60 mm., durante el curso de la enfer-
medad, acompafiada al mismo tiempo, de una palidez grisicea, hipotonia
y fenémenos téxicos muy acentuados. Esta es la forma que Nassau llama
formas toxicas.

En el tercer grupo, se hallan los nifios en que la tensién desciende
bruscamente en los primeros dias para ascender nuevamente a la normal
al poco tiempo de evolucionar la enfermedad. Es curioso observar que
muchos de estos nifios mueren cuando empieza a elevarse la tensién o
cuando llegan a la normal. La mortalidad en estos casos, suele ser de un

35 a un 40 %.

CLASIFICACION CLINICA DE LAS BRONCONEUMONIAS

De acuerdo con los cuadros clinicos de las bronconeumonias agudas
y con la predominancia de los sintomas en los diferentes érganos, los divi-
dimos en cinco grupos, que son los siguientes:

Primero, forma aténica; segundo, forma acidohepatica; tercero, ner-
viosa; cuarto, gastrointestinal, y quinto, toxiinfecciosa.

En la primera forma, observamos una palidez acenfuada del nino,
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aumento del tamafio del higado, doloroso y congestivo, poco caudal de
sangre en la circulacién general y estancamiento en la pequena circula-
cién. En el examen radiologico, se observa un corazén pequeiio, debido
a la poca cantidad de sangre que llega para ponerlo en circulacién. La
congestién del higado se debe probablemente a la toxemia y al espasmo
de las valvulas de la suprahepatica por vagotonismo exagerado. Lo que
mas llama la atencién como signo clinico es la atonia generalizada de
todos los musculos, tanto de los lisos como de los estriados, atonia que
compromete el intestino y el diafragma, determinando mayores trastornos.
Todas estas alteraciones se suman a la dificultad de la funcién respira-
toria, de por si modificada por la lesién del pulmon, aumentando con ello
el trabajo del musculo cardiaco y determinando como consecuencia, la
hipotensién consecutiva que se encuentra en estas formas de bronco-
neumonias.

El grado de hipotensién muy exagerado nos ha servido de base para
el pronéstico de la enfermedad, como asi también, para encaminar el
tratamiento del suero glucosado hiperténico. Pienso que la disminucién
de la glucosa en el torrente circulatorio y la disminucién de glucégeno en
los musculos son causas para determinar la hipotensién, sumado todo
esto al fenémeno nervioso vegetativo que disminuye el tono muscular.
Esta alteracién en la regulacién del equilibrio glucogénico en el higado,
en los musculos y en el organismo en general, tiene un valor indiscu-
tible.

En estas formas de bronconeumonias he podido constatar la accion
eficaz del suero glucosado hiperténico sobre el tono muscular, el que ha
ido mejorando lentamente, sobre la presién sanguinea que se eleva muchas
veces, a la segunda y tercera inyeccién, como asi también, sobre el estado
general del paciente, disminuyendo su disnea, mejorando sus tonos car-
diacos, modificando su palidez grisicea o su cianosis por una coloracion
rosada y una irrigacién periférica al parecer normal. El nifio, asi tratado
se tranquiliza, su suefio es reparador, aumenta su diuresis y calma su sed.

La forma cardiohepética se caracteriza por cianosis bien manifiesta,
alteracién profunda del ritmo respiratorio, disminucién de la tensién san-
guinea, apagamiento de los tonos cardiacos, dilatacién del area del cora-
z6n que puede constatarse claramente por los medios radiologicos. En
cuanto al higado, se encuentra muy aumentado de volumen, su reborde
inferior suele llegar a veces, hasta la fosa iliaca derecha, facilmente pal-
pable, congestivo y muy doloroso.

En cuanto a los signos pulmonares, ya manifesté que muchas veces
son confusos, tanto a la percusién como a la auscultacion.

En esta forma el tratamiento por el suero glucosado hiperténico
acarrea una marcada mejoria del estado general, de la tension y de
los fenémenos generales.

En la tercera forma, o forma nerviosa, suele caracterizarse por
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inquietud, ansiedad, a veces fenémenos convulsivos, signos de menin-
gismo, ligera rigidez de nuca, elevaciéon de la fontanela anterior y fené-
menos convulsivos. En estos casos, acompafio siempre al tratamiento con
el suero glucosado hipertonico, las punciones lumbares repetidas para
evitar los fenémenos de hipertension.

En la forma gastrointestinal que Nassau llama alimenticia por el
hecho de tener trastorno intestinal caracterizado por diarreas, que para
mi no es mas que un trastorno parenteral, suele acompafiarse con vémitos,
diarreas acentuadas, deshidratacién consecutiva, sed pronunciada, mien-
tras los sintomas pulmonares permanecen ocultos o pasan desapercibidos.
En estas formas, se obtienen buenos resultados, acompanando al mismo
tiempo a las inyecciones del suero glucosado hiperténico, la ingestién de
600 a 800 gr. de agua azucarada al 20 % como unico alimento; pudiendo
observarse un efecto benéfico en el estado general, en la fiebre, y en las
diarreas que llegan a descender en tal forma que la hacen desaparecer.
No hay que temer a la ingestion de grandes cantidades de aztcar dextri-
nada (tipo Soxhlet), por lo que pudiera aumentar la diarrea, se conoce
que el azicar combinada con otras sustancias alimenticias y detenida
varias horas en el intestino fermenta, favoreciendo el aumento de la dia-
rrea y el meteorismo, pero dada en solucién acuosa, atraviesa rapida-
mente la pared intestinal, evitando todos los inconvenientes y obteniendo
una acciéon favorable porque repone la célula intestinal alterada y deshi-
dratada por el estado toxico general. El aztcar favorece la hidratacion,
devuelve a la célula su funcién trastornada y la hace apta para absorber
un alimento adecuado, después del segundo o tercer dia de tratamiento.
Tiene también, otras ventajas el agua azucarada a este grado de concen-
tracion, es el de hacer trabajar muy poco al intestino enfermo y al meta-
bolismo alterado, por la infeccién, llevandole sustancias nutritivas sufi-
cientes en su poder energético. De esta manera, el nifo puede reponer
las pérdidas ocasionadas por la enfermedad y evitar la desorganizacion
de las albiminas del organismo puesto que los tejidos enfermos gastan
gran cantidad de energias y necesitan en consecuencia muchas calorias
para soportar el desgaste.

En la forma toxiinfecciosa, pueden observarse todos los grados debido
a la misma violencia de la infeccién, habiendo podido ver casos que han
evolucionado hacia la muerte en 24 horas; no son los casos mas frecuentes,
ni aun en el curso de una epidemia de sarampién, de coqueluche o de
gripe. Este grupo representa un 2 6 3 % del total de las bronconeumonias.

TRATAMIENTO DE LAS BRONCONEUMONIAS

El tratamiento de las bronconeumonias como de todos los procesos
agudos pulmonares permanecia hasta hace poco tiempo, sin modificacién
y hoy podemos asegurar, a pesar de la revolucién que se ha experimen-
tado con el tratamiento de la sulfamida, que no se ha encontrado todavia
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el tratamiento especifico y eficaz. Los medicamentos analépticos, en mayor
o menor proporcién, los sueros, las vacunas, los revulsivos y demas trata-
mientos fisicos no han resuelto tampoco este problema.

El tratamiento moderno de Henderson, es decir, la inhalacién de
una mezcla gaseosa, rica en anhidrido carbénico que se mezcla en la
proporcién del 5 % con el oxigeno, es la mas usada bajo la forma de
carbégeno y cuya respiracion se hace ya sea por medio de una mascarilla
apropiada o de una tienda de gases que rodea al enfermo, cuya respiracién
en ella se hace de manera continua o intermitente. Este tratamiento, cuyos
resultados son muy recomendables, habla a las claras, de la alteracion
metabdlica que se produce por la lesién de pulmén. A este tratamiento
debe acompanarselo con la inyeccién del suero glucosado hiperténico del
25 al 30 %, que si bien es cierto no obra directamente en el sitio atacado
del pulmén, actia en cambio, en forma indirecta como alimento y regu-
lador de las funciones alteradas y como estimulante de los érganos en
general, muy particularmente, sobre las fibras musculares del musculo
cardiaco, devolviéndole su tonicidad que habia sido alterada por la accién
de las toxinas.

:Cuél es la via mas adecuada para la administracién del suero glu-
cosado hiperténico en el nifio de corta edad? No son més que tres: la via
intramuscular para las pequefias cantidades; la intravenosa muy dificil
de seguir en los nifios de corta edad, y la intraperitoneal, de facil acceso
sin peligros y que ofrece una gran superficie de absorcién cuando se
introduce también una cantidad grande de suero glucosado hiperténico.

En pocos casos he empleado la solucién de pequeino volumen y muy
concentrado al 50 % como se emplea en algunas afecciones cardiacas en
¢l adulto, sin observar ventajas de consideracion, puesto que en el nifio,
no es tan sélo la accién del azicar la que obra favorablemente en el
proceso, sino el agua que ellos necesitan para suplir las enormes pérdidas
ocasionadas por la enfermedad. En el nifio el metabolismo del agua
juega un importantisimo rol, tanto en el estado sano, como en el estado
de enfermedad.

La via intramuscular tiene el inconveniente de ser muy dolorosa, de
no poder inyectar grandes cantidades y de no encontrar en todos los
pacientes la masa muscular suficiente para poder recibir las cantidades
necesarias de suero, y por otra parte, puede determinar ligeras impo-
tencias en los miembros por miositis provocada aun con las pequenas
cantidades.

La via intraperitoneal, no tiene ninguno de estos inconvenientes; es
de facil acceso, pueden introducirse grandes cantidades de liquido sin
producir dilaceracién o distension de tejido alguno; de rapida absorcién
en todas las formas de bronconeumonias, aun en aquellas formas que
presentan dificultad a la circulacién de retorno. La facilidad con que
se llega a la cavidad peritoneal, sin ningtn peligro, introduciendo una
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simple aguja con bisel corto de 5 a 7 cm. de longitud. El meteorismo
en las formas aténicas e intestinales de la bronconeumonia no es un
inconveniente como se ha pretendido, como asi tampoco, el aumento de
la tension momentanea de la cavidad abdominal y el shock que puede
producir la puncién o la introduccién del suero en dicha cavidad.

El meteorismo, se puede reducir introduciendo una sonda rectal una
hora antes de hacer la inyeccién. El “choc” jamas lo produce la puncién
de la serosa, puesto que la misma inyeccién por via endovenosa puede
producir el accidente. Para prevenir este accidente, basta con mezclar un
medio miligramo de la solucién al milésimo de cloruro de adrenalina
con el suero, inyectarlo tibio y lentamente. Yo jaméis he observado el
“choc” con este tratamiento. En cuanto al aumento de tensién intrape-
ritoneal y de elevacion consecutiva del diafragma, con los trastornos cir-
culatorios y respiratorios que puedan ocasionarse, no creo que tengan
ninguna importancia, porque la absorcién es muy rapida y la tension, en
consecuencia, no se observa.

El sitio de eleccién de la puncién es la fosa iliaca izquierda en el
punto de unién del tercio inferior con los dos tercios superiores de la
linea que va del ombligo a la espina iliaca anteroposterior izquierda. Esta
inyeccion, debe ser repetida en los primeros dias, mafiana y tarde intro-
duciendo, segtin estado y edad, de 150 a 200 centimetros ctibicos.

Los resultados por mi obtenidos en varios centenares de nifios tra-
tados no pueden ser mas halagadores, habiendo visto disminuir la morta-
lidad en un 35 %, cifra considerable y digna de ser muy tenida en cuenta.

Y, para terminar, diré que la inyeccién de suero glucosado intraperi-
toneal no ofrece ningan peligro y si grandes ventajas y eficacia y que
debe ser empleado no sélo en las bronconeumontas, sino también, en otras
infecciones y en las intoxicaciones alimenticias donde los resultados, de
acuerdo a mi experiencia, son tan buenos o superiores a los anteriores.



APENDICITIS EN UN RECIEN NACIDO *
POR LOS

Dres. PASCUAL R. CERVINI, SANTOS LUIS CRESPI v N. O. SANCHEZ BASSO

Roberto Alfredo.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. La madre ha tenido
cuatro embarazos. El primero interrumpido espontaneamente a los 6 meses;
el segundo di6 origen a un parto prematuro de 7 meses, del que se libera
un fetq que falleci6 a los 6 dias; el tercero llega a término: parto normal,
nifio vivo y sano.

Después de nueve afios embaraza del historiado. Durante esta ultima
gestacién fué sometida a tratamiento especifico. A los 8 meses sobreviene el
parto, que es normal. Relacién fetoplacentaria: 1:4.

Estado actual: Nifio con poca vitalidad. Regular estado de nutricion.
Peso, 2.550 gr. Talla, 48 cm. Malformado: presenta labio leporino simple,
unilateral.

En la pared del abdomen llama apenas la atencién una red venosa. El
higado se palpa a dos traveses de dedo del reborde costal. El bazo no se
palpa. Testiculos en las bolsas.

Durante los dias que siguen al nacimiento, se prende al seno, pero con
dificultad y hace su aparicién un ligero tinte ictérico de piel y mucosas.

Al sexto dia, mal estado general. No succiona. Al examen no se puntua-
liza ninguna anormalidad, excepcion del tinte ictérico que se ha acentuado.
Peso, 2.450 gr. Temperatura rectal, 37°5. En la madrugada del séptimo
dia el nino fallece.

Examen andtomopatolégico: Al abrir el abdomen, las ansas del intes-
tino delgado aparecen adheridas entre si por bridas, unas laxas, en la vecindad
del colon y ultima porcién del ileon y otras mas firmes, de color blanco
amarillento. En la zona perihepatica, se aprecia un proceso inflamatorio que
fija la convexidad del higado a la cara correspondiente del diafragma (peri-
hepatitis fibrosa adhesiva).

A nivel del punto de implantacién del apéndice se encuentra un orificio
pequefio, rodeado de un borde duro, de consistencia cartilaginosa y de color
verde oscuro.

El apéndice mismo estd representado por un tubo de 1/2 centimetro de
diametro y 2 cm. de largo, aproximadamente. Su pared es sumamente del-
gada y se dilacera con suma facilidad.

Examen andtomopatolégico microscopico: Los cortes del apéndice, en
la zona perforada, coloreados con hematoxilinacosina muestran un proceso
inflamatorio constituido en su mayoria por elementos mononucleares de abun-
dante protoplasma y nicleo excéntrico; muchos de ellos presentan hasta dos
nticleos (plasmocitos): También se observan  linfocitos, grandes mononu-

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion del
dia 20 de octubre de 1942.
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cleares y en menor numero, polinucleares. Los tubos glandulares correspon-
dientes al ciego se encuentran conservados. (Ver microfotografias 1 y 2).

Microfotografia 1 Microfotografia 2

El resto del apéndice esté representado por una pared en la que no es posible
distinguir las partes constitutivas de la misma y si hiperemia vascular (ne-
crosis). (Ver microfotografia 3).

Las bridas peritoneales vecinas al proceso apendicular presentan una

Microfotografia 3 Microfotografia 4
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intesa proliferacién fibrocitaria y abundantes vasos de neoformacién, hiperé-
micos. Esto mismo, pero mas acentuado, se observa en la zona perihepatica.
(Ver microfotografia 4).

COMENTARIO

Las apendicitis de la época del recién nacido, no muy frecuentes,
pueden dividirse segin nuestro sentir, en dos grandes grupos: las llamadas
apendicitis herniarias: el proceso apendicular es aqui secundario al trau-
matismo herniario (Goldstein, M. Rivarola, J. E. Villemin, Dixon, Reed
E. W.); las apendicitis primitivas: como se observan en el nifio mayor
y en el adulto (Jackson Fred W., Reinhold y Knepper y Hill W. y
Mason C. C.). A este Gltimo grupo corresponde nuestra observacion. Las
primeras parecen ser mas frecuentes que las segundas.

La sintomatologia de estas apendicitis, que llamamos primitivas, no
tiene por lo general nada de caracteristico. Sélo se sefalan, en los pocos
casos comentados, un ligero movimiento subfebril, vémito mas o menos
intenso y distensién del abdomen. En nuestro caso estas manifestaciones
fueron tan minimas, tan poco llamativas, que la muerte se crey6 habia
sido consecuencia de la inmadurez.

Se trataba aqui de una apendicitis necrética y perforante que se
acompanaba de una peritonitis plastica con dos tipos de exudado: uno
fibroso, en la regién perihepatica (perihepatitis fibrosa adhesiva) y otro
fibrinoso, que unia las ansas intestinales.

Este proceso era prenatal o se habia realizado inmediatamente des-
pués del nacimiento?

Los pocos autores que tienen observaciones similares (Jackson, Hill
y Mason, Reinhold y Knepper) piensan, mas que por el tiempo trans-
currido desde el nacimiento hasta la muerte, por el estado de organi-
zaciéon del exudado peritoneal, serosa que siempre se encuentra tomada
en esos casos, piensan, decimos, que este proceso es prenatal. Nuestra
observacién, creemos, no nos permite aportar un hecho mas a esta opinion.

La anatomia patolégica, por la naturaleza y organizacién de los
exudados hallados, sefiala en ella tres etapas que se suceden en este orden:

1° Necrosis apendicular;
9° Peritonitis secundaria;
3° Perforacién apendicular.

Pero no demuestra anormalidades que exigieran un plazo mayor que
los 7 dias de vida del nifio para constituirse. Por ello, aun aceptando la
posibilidad de infecciones apendiculares prenatales, pensamos que este
6rgano puede ser atacado en las primeras épocas de la vida postnatal.
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TRATAMIENTO DE LA ESCARLATINA *

VALOR COMPARATIVO DE DIVERSOS PROCEDIMIENTOS

POR LOS DRES.

Pror. FLORENCIO BAZAN, RAUL MAGGI vy ELIAS SCHTEINGART

Los éxitos obtenidos por Domagk () en el afio 1935 con los com-
puestos de sulfamida en el tratamiento de las infecciones producidas por
el estreptococo hemolitico, hecho corroborado luego por otros investiga-
dores, ha inducido a autores americanos y europeos a emplear tal farmaco
en el tratamiento de la escarlatina.

La literatura publicada hasta el presente, a este respecto, revela que
los resultados obtenidos son incompletos y contradictorios. Existen las ma-
yores discrepancias.

Asi, los trabajos de Le Fevre G. (*), Long P. H. y Bliss A (e
de Peters B. A. y Havard R. V. (*), y de Levaditi C. y Vaisman A. (2
muestran éxitos visibles sobre la evolucién de la escarlatina y la dismi-
nucién franca del nimero de complicaciones secundarias propias de
la afeccion.

Los mismos resultados obtienen Patersen D. C. (°), Sako W., Dwan
P. y Platou E. S. (7) y Gordon M. B., Salomon N. H. y Pearlman S. F.
(®). Estos tltimos estudian una serie de 680 casos que los dividen en
cuatro grupos, sometiéndolos al tratamiento con sulfanilamida, con anti-
toxina, con sulfanilamida-antitoxina y controles correspondientes a cada
uno de ellos. Llegan a conclusiones favorables al empleo de la sulfani-
lamida, pues reduce la frecuencia y la gravedad de las complicaciones
usuales de la escarlatina. Con la antitoxina obtienen una accién benéfica
sobre la faz téxica, disminuyendo la duracién del periodo febril, en mayor
grado que con el uso de la sulfanilamida, y por el contrario, no seria tan
efectiva en la reduccién del nimero de complicaciones. Por consiguiente,
el tratamiento combinado sulfanilamida-antitoxina, seria el de eleccion
en la escarlatina, segtin ellos.

Entre nosotros, Carbonari y Ferrando ("), en su interesante trabajo,
comentan una estadistica de 79 enfermos escarlatinosos tratados por los
diversos procedimientos y arriban a conclusiones, que aunque no catego-
ricas, establecen para el suero y las sulfamidas la accion respectiva anti-
téxica y antiséptica, sobre todo en las complicaciones. A pesar de todo, los

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 1 de diciembre de 1942.
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tratamientos por ellos instituidos mostraron una similitud tan grande que
seria dificil un juicio electivo sobre cualquiera de las terapéuticas em-
pleadas.

Fox M. y Hardgrove M. ('’), opinan que la sulfanilamida no bene-
ficia la fase toxica de la enfermedad y sélo aconsejan su empleo en el
curso de las complicaciones.

Hogarth J. C. ("), no ha encontrado aparentemente influencia sobre
la evolucién de la enfermedad y reduccién de las complicaciones.

Schwentker F. F. y Waglestein J. ('), encuentran mayor cantidad
de complicaciones en los ‘tratados con sulfanilamida que en los controles.

Rascoff H. y Nussbaun S. (**), en un interesante trabajo, estudian
detenidamente una serie de 293 enfermos, que fueron divididos en tres
grupos, de acuerdo a la gravedad juzgada segtn la fiebre, el grado de
intoxicacion y la presencia de complicaciones. En cada uno de estos gru-
pos aplicaron diversos procedimientos: sulfanilamida, antitoxina, y sulfa-
nilamida-antitoxina. También hubo un nimero de enfermos como con-
troles. Los autores, llegan, como resultado de analisis de los distintos traba-
jos publicados y de su experiencia propia, a las conclusiones siguientes: el
efecto de la sulfanilamida en la escarlatina no es tan beneficioso como
en las otras infecciones estreptocdccicas, tales como la erisipela o la menin-
gitis de ese origen. La sulfanilamida no tiene un efecto apreciable en la
fase inicial de la escarlatina, pues no disminuye la toxicidad de la afeccién
ni la duracién de la fiebre. La accién preventiva sobre las complicaciones
atribuida a la terapéutica sulfamidica es en realidad dudosa, pero sin em-
bargo, dada la prevalencia de las opiniones favorables a su aplicacion en es-
tas incidencias, los autores recomiendan su uso en casos graves y regulares,
mientras no se demuestre claramente su efecto en contra. La antitoxina es-
carlatinosa o el suero de convaleciente actan exitosamente en la fase toxica
inicial y por consiguiente, los autores recomiendan su administracién
precoz. Y por tltimo, expresan que no siendo la sulfanilamida entera-
mente inofensiva, deberia ser dada bajo supervision, verificando su dosifi-
cacién, asi como también la concentracion en sangre.

Resumiendo, vemos que las opiniones son muy dispares en cuanto
a la real eficacia de la sulfanilamida en la escarlatina.

NUESTRA EXPERIENCIA

Nuestras observaciones han sido realizadas en 300 enfermos de escar-
latina endémica de tipo benigno o de mediana gravedad, tal como se
presenta en general en nuestro medio. Para su estudio, los enfermos han
sido divididos en tres grupos, siendo sometidos cada uno de ellos al trata-
miento por sulfamida, por suero antitéxico, sirviendo el tercer grupo de
control.

No se hizo ninguna seleccién de casos clinicos y los enfermos ingre-
saban al Servicio para ser sometidos a uno u otro tratamiento.
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Sélo cuatro enfermos que figuran en nuestra estadistica como falle-
cidos, fueron exceptuados de esta norma; tratabase de escarlatinas malig-
nas, cuya gravedad exigia un tratamiento intenso con todos los recursos
conocidos: suero de convaleciente, suero antitoxico, sulfanilamida y trans-
fusién sanguinea.

Sulfamidas.—La sulfamida fué suministrada desde el primer dia
de su ingreso al Servicio, las dosis han variado de 1,50 a 3 gr. diarios,
seglin edad, oscilando la dosis media de 0.07 a 0.15 cgr. por kilo de peso
y por dia. La droga fué suministrada en 4 dosis diarias y se la ha mante-
nido durante los primeros siete dias de su permanencia en el Servicio. La
cantidad total de sulfamida proporcionada a nuestros enfermos, ha variado
entre 10 y 21 gr. Suspendido el tratamiento y ante la aparicién de compli-
caciones en el periodo secundario de la enfermedad, sobre todo del tipo
supurativo, como otitis, adenitis, etc., se volvia a suministrar la sulfamida
a dosis apropiadas.

La sulfamida, exceptuando los casos en que su intolerancia es bien
evidente, produce con cierta frecuencia fenémenos subjetivos sin impor-
tancia, que se mantienen durante el tiempo en que la droga es suminis-
trada, molestias que desaparecen rapidamente con la supresion de la
misma.

En cinco casos hemos observado intolerancia para la droga, que
ha obligado a suspenderla, lo que ha sido suficiente para hacer desapa-
recer el efecto téxico y volver a la normalidad.

Suero antitéxico—El suero antiescarlatinoso empleado en nuestros
enfermos ha sido el preparado por el Instituto Bacteriologico Argentino,
bajo la direccién del Dr. Sordelli. Se trata de un suero de alto valor
antitéxico. La cantidad suministrada ha sido de 30 c.c. desde su ingreso
al Servicio, dosis que se ha mantenido en los tres primeros dias; totali-
zando 90 c.c. de antitoxina para todo el tratamiento.

Ciertos autores, y entre ellos Roscoff y Nussbaun, hablan indistinta-
mente de suero antitéxico antiescarlatinoso y de suero de convaleciente y
recalcan su favorable influencia, sobre todo en la fase toxica inicial de
la enfermedad, aconsejando su empleo precoz. Sin embargo, nosotros hare-
mos una salvedad sobre este particular, pues consideramos, a través de
nuestra experiencia, al suero de convaleciente y al suero antitoxico de
accién y resultados muy distintos. Los éxitos indiscutibles obtenidos con
el primero serdn motivo de una comunicacion préxima, en cambio, los
resultados aleatorios del segundo irdn a continuacion.

La enfermedad sérica en los tratados con este método, ha sido tan
frecuente, que a veces durante la defervescencia de la escarlatina o pocos
dias después, asistiamos a un nuevo proceso febril, exantema urticariano,
prurito muy molesto, edema, dolores articulares, decaimiento, inapetencia,
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etc.; lo que venia a ocasionar una segunda enfermedad, si bien sin conse-
cuencias, pero muy desagradable.

La reaccion sérica se ha presentado en una proporcién muy elevada,
el 71 9% de los casos; de los cuales, seis tuvieron una reaccién sérica acele-
rada, 64 presentaron la reaccién entre los 7 y 13 dias y un solo caso, de
reaccion sérica retardada.

Control—En el grupo de enfermos que nos sirvieron de control, sélo
se aplico un tratamiento higiénico-dietético y sintomatico en los primeros
dias de su periodo febril y cuando las circunstancias lo permitian, el nifio
era sometido a una dietética normal, consistente en una alimentacion
variada y completa.

La evolucion clinica en los tres distintos grupos de enfermos no ha
presentado mayores diferencias. La duracion de la fiebre, ha sido variable,
oscilando entre uno y cinco dias en la mayor parte de los casos, prolon-
gandose, en no pocos enfermos por distintos accidentes intercurrentes, mas
alla de los seis dias. El caracter de la fiebre tampoco ha presentado modi-
ficaciones, presentandose la normalizacién de la temperatura en crisis o
lisis, segtin las distintas caracteristicas de la enfermedad.

Sobre el estado general y toxico del enfermo, tampoco observamos
mayores modificaciones. La postracién, el decaimiento y las molestias
propias del periodo agudo de la dolencia, han persistido o han sido mas
intensos en los tratados con suero que en los controles, por razones faciles
de explicar. La inyeccién de un suero heterélogo de cualquier naturaleza
que sea, produce infiltraciones y reacciones musculares locales dolorosas
en los primeros dias, que sélo ceden cuando se produce su total absorcién.
Durante este lapso de tiempo el enfermo presenta, agregado a su cuadro
agudo, esta sintomatologia propia de la inyeccién sérica.

La descamacién se ha iniciado en una forma semejante en los tres
grupos. En algunos enfermos ella se ha presentado precozmente al segundo
dia, pero en la mayoria de los casos su aparicién se hizo como es de regla
entre los seis y trece dias de declarada la enfermedad.

Referente a las complicaciones, cuyo niimero y gravedad seria el
factor indiscutible para instituir un tratamiento determinado, tampoco
hemos observado variaciones favorables como para inclinarnos hacia
uno u otro método.

El ntimero de complicaciones ha sido més frecuente, como veremos
mas adelante, en los grupos de enfermos sometidos al tratamiento por la
sulfamida y por el suero antitéxico, que en el grupo control.

No le damos a estas diferencias un valor absoluto, ya que en un
trabajo publicado por uno de nosotros, sobre el valor del suero antitéxico
en la escarlatina en el afo 1934 (**), obtuvimos cifras mas favorables con
su empleo que en los controles. La obtencién de cifras variables por dis-
tintos autores con €l mismo tratamiento, se debe atribuir mas al terreno
y al genio epidémico, que a la eficacia del medicamento en si.
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En el grupo de enfermos tratados con sulfanilamidas, las compli-
caciones se han presentado en la forma siguiente:

Adenitis cervical ............ ... .. ... 25 casos
Otitis media supurada ... ..................... 16T,
Tt (o) Ao eRbine] Sloite e b & e ks i o e A
Artritis y dolores reumaticos ......... e e 8
Complicaciones cardiacas anorganicas ........... 2
(GoInennonerits i o R e R o I s
Adenolflemones y abscesos ............ ... IEE
TREEEIES i oo D R L e (0, S b . 65 casos
Asociaciones morbidas .. ... ... 2/
Fallecidos .. ... oo oin et e e e 2 .,

Algunas de estas complicaciones se han presentado en forma aislada
o asociada.

Estos distintos procesos, de aparicién y evolucién independientes,
pero debidos a la misma enfermedad originaria, fueron sometidos al trata-
miento por sulfamida, durante un tiempo prudencial y a dosis adecuadas.
El empleo de esta droga en las complicaciones de la escarlatina, nos ha
impresionado mas favorablemente que en el periodo agudo. Su accién
parece reducirse a la localizacion del proceso séptico, evitando su exten-
sibn a zonas cuya participacién podria presentar un peligro para la vida
den enfermo, como lo serfa la participacién de la regién mastoidea y las
meninges en las lesiones 6ticas. En la adenitis, lo mismo que en otros
focos sépticos cerrados, el proceso ha sido poco influenciado.

El ntimero real de enfermos complicados en el grupo tratado por
la sulfamida, ha sido de 50, lo que daria el 50 % de nifios que han pre-
sentado incidencias en el curso de su dolencia.

En el grupo de enfermos tratados con suero, las complicaciones se
presentaron, por orden de frecuencia, asi:

Otitisfsupuradai i S E R S ... 20 casos
Ad enifiis NeeryICa LI L F e L o, PR
Faringitisi o tonsiltiss &Rl S5 i e e 9L
Artritis y dolores reumaticos 6
Adenoflemones y abscesos .............. 4]
Glomérulonefritis ... .........o.iviiein i 2
Complicaciones cardiacas anorganicas .. .. ..... 1
Complicaciones pulmonares . ........ . 5 gyt
Totales ......... R P e ..... 57 casos
Asociaciones morbidas . ... ... T T 5 apuomat o o 8
TN o Lot o S R ok o RN B St SR 2

Clomo ya hemos dicho al hablar del grupo de los tratados por sulfa-
mida, aqui también algunas complicaciones se han presentado conjun-
tamente. El ntimero real de enfermos complicados ha sido de 44, lo que
representaria el 44 % de los atacados.
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En el grupo control, la distribucién de las complicaciones ha sido
la siguiente:

(7 hrts) 00 00 517z b e I A P 13 casos
A GII LIS RECTVIGALNN s 1 e e v a = 55is ks 5t ol = 7o o e 20 s (2 3
B HSAORLONSIITES 2 o S L i s 7
Glomérulonefritis .......... ... ... .. ... . ... ..., 3
Adenoflemones y abscesos ...................... 3
AT s N oloreS STEUMATICOS « o« r ov o v s amw s e 4
Complicaciones cardiacas anorganicas ............ 1
T s, 5 o RS B e e 43 casos
Asociaciones morbidas . ... 4

LA PROPORCION DE ENFERMOS CON COMPLICACIONES, SEGUN LOS
DIVERSOS PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS

507
LLZ
387
»
5l § i S
Sulfamida Suero Control
antiescarlatinoso
Grdfico 1

El total de enfermos complicados en este grupo, ha sido de 38, lo
que representaria el 38 %.

La accién beneficiosa de la sulfamida y del suero antitéxico sobre
el cuadro clinico agudo, como sobre el estado téxico de la escarlatina, no
la hemos observado, como tampoco hemos visto su accién en la reduccion
de las complicaciones. Estas incidencias se han presentado ya sea en
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pleno tratamiento medicamentoso o con maés frecuencia en el periodo
secundario de la enfermedad; pero su nimero fué mayor en los enfermos
tratados con sulfamida y con antitoxina que en el grupo control (ver
graficos 1 y 2).

CUADRO COMPARATIVO DE LOS ENFERMOS CON COMPLICACIONES,
SEGUN LOS DIVERSOS PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS
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Grafico 2

La asociacién con otras enfermedades infecciosas, sarampién, difteria,
varicela, etc., no alter6 mayormente el curso de la afeccién en los tres
grupos, ni la medicacién ha tenido mayor influencia en su curso; solo
la institucién de un tratamiento apropiado en cada caso favorecié la
curacién de la enfermedad asociada.
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CONCLUSIONES

1° La escarlatina que prevalece en nuestro medio, es de carécter
benigno o medianamente grave, con una evolucién generalmente favo-
rable. Asi lo atestigua nuestra estadistica con 4 fallecidos sobre 300 casos
o sea, 1.33 % de mortalidad.

2¢ El empleo de la sulfamida y del suero antiescarlatinoso no surte
ningtin efecto apreciable en la fase toxica inicial de la escarlatina, como
tampoco en su evolucién clinica.

3° Tanto la sulfamida como el suero antitéxico, no tienen ninguna
accion preventiva sobre las complicaciones, tal como®lo demuestra clara-
mente nuestra estadistica.

4° La administracion del suero antiescarlatinoso no solamente no
actiia sobre el curso de la escarlatina, sino que en general, ocasiona una
verdadera segunda enfermedad, reaccion sérica, si bien sin consecuencias,
pero de efecto muy desagradable.

5? La conducta que seguimos en el Servicio, en los casos de escar-
latina benigna o de mediana gravedad, es la institucién de un trata-
miento higiénicodietético apropiado y en las complicaciones de tipo supu-
rativo agregamos la sulfamida, que obra favorablemente, localizando el
proceso.

6° En las escarlatinas graves o malignas, empleamos con predilec-
cién el suero de convaleciente, que nos ha dado resultados realmente
maravillosos, verdadera panacea a veces, siempre y cuando se administre
en forma precoz y en cantidad suficiente.
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OBSERVACIONES SOBRE EL VALOR CLINICO DE LA
REACCION DE KLINE EN LA SIFILIS INFANTIL

POR LA

Dra. LIA E. VOGTHERR

I.—Introduccion

Desde que la reaccién de Kline fué introducida en la practica diag-
néstica, la gran mayoria de los observadores, con ligeras discrepancias,
subrayaron su importancia en el diagnéstico de la sifilis. Sin embargo,
en medio de la riquisima bibliografia que sobre dicha reaccién existe no
se encuentra ningin trabajo que intente valorizar esa nueva arma de
diagnéstico con respecto a su significacion clinica en la sifilis de la infan-
cia. Acufia y Lobo(?), en el tltimo parrafo de su trabajo, el primero
entre nosotros referente a la pediatria, dejan asi planteado el problema:
“Creemos que seria conveniente realizar un estudio detallado de esta
reaccién, desde el punto de vista clinico, para fijar definitivamente su
valor en el diagnéstico de la sifilis”. Tal proposicién significa una doble
cuestién: a) el valor y significado de la reaccion de Kline como tal y
b) el valor y significado de esa prueba serolégica en el conjunto de los
elementos capaces de categorizar el conocimiento de la sifilis en la infancia.
Ello es lo que nos proponemos anotar en este trabajo pero, naturalmente
no seria posible hacerlo sin focalizar, de paso, algunos otros problemas
atafiaderos al fondo del asunto. Contamos para ello con el cuantioso
material de la Seccién Pediatria y Profilaxis del Centro de Investigaciones
Tisiolégicas, cuya sistematica ordenacién y cuidadosa catalogacién ha
hecho posible la base casuistica de este trabajo.

I

II.—La reaccion de Kline en la infancia

Partiendo del concepto indiscutible de que existen grandes ventajas
en practicar sistematicamente la busqueda serolégica de la sifilis en todos
los nifios que concurren a los Consultorios y Servicios Hospitalarios, hay
sin duda una serie de argumentos que militan en pro de la reaccion de
Kline.

Desde el punto de vista de la teoria pura seria utilisimo practicar
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siempre mas de una reaccién y Schere (*) entre nosotros, destaca la nece-
sidad de no abandonar las reacciones de fijacién de complemento, ya que
atin reconociendo la mayor sensibilidad de las de precipitacién, es posible
en algunos casos que sélo la Wassermann denuncie positividad. Pero en
la practica, y cuando se pretenden hacer reacciones en forma rutinaria, pre-
ciso es conformarse con una investigacion tipo, dejando las comparaciones
y controles para los casos dudosos en los que la clinica los indicara. La
Kline presenta ventajas indudables que hacen preferir su eleccién. Su
sensibilidad queda establecida por la gran mayoria de los autores de los
que citaremos a Repetto y Battaglia (), entre nosotros, que puntualizan
que bajo el efecto del tratamiento es de las dltimas en negativizarse y que
cuando es negativa, ello “implica la certeza casi absoluta de que las
demas reacciones son también negativas” y concuerdan, por ultimo, en
su extraordinaria importancia como examen de rutina; a conclusiones
semejantes arriba Sabattini (*).

Cibils Aguirre y Laurora ('), en un trabajo comunicado a la Socie-
dad Argentina de Pediatria y aun no publicado, apoyados en 334 casos,
manifiestan la simplicidad de la Kline en la primera infancia asi como
su mayor sensibilidad con respecto a la Wassermann; conclusiones a las
que se adhieren Garcia Oliver y Casaubdén, quien con Quesada ha estu-
diado comparativamente las reacciones de Kline y Wassermann en la
infancia, en un total de 378 casos.

Tobar Garcia (°), en un trabajo de actualizacién, llega a la con-
clusion que siendo la Wassermann maés segura, la Kline es mas precoz,
aunque tiene el peligro de dar mas falsas positivas. Osmond y Hughes (°),
afirman que la reaccién de Kline es la de mayor valor como eliminatoria
de la sifilis y como testimenio tanto de diagnéstico como de curacién.

En lo que concuerdan todos los autores es en la simplicidad de la
técnica; Schere (*), la senala especialmente, y también Tobar Garcia (%) ;
simplicidad no sélo de la técnica de laboratorio que llega hasta la no
necesidad de calentar el suero, lo que no introduce causas de error segin
los estudios comparativos de Kline y Cleveland (), sino también de escaso
costo de material como lo subraya Rein (*) y sobre todo, porque permite
la eliminacién total de la puncién venosa, ventaja singular en el nifo,
ya que la sangre se puede extraer por puncién digital y tubo capilar, lo
que no induce a error alguno segin Kline y Levin ("), y Kline y Cleveland

("), quienes elogian su aplicacién al lactante. Por nuestra parte, hemos
abandonado definitivamente la puncién de las venas; una aguja de
Francke, un mechero y un tubo capilar constituyen todo el instrumental,
que permite extraer sangre en cualquier parte y en escasisimos minutos;
a domicilio el mechero se sustituye por la llama de la cocina a gas, o una
lampara de alcohol y una vez cerrado el tubo, la sangre puede conser-
varse inalterada por varios dias,
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PROCEDIMIENTO

Obtencién de la sangre—a) Extraccion: Como dijimos anterior-
mente, se efectia la puncién digital con una aguja de Francke y la absor-
ci6n en un tubo de vidrio de 10 cm. de longitud, con un didmetro interno
de 2,2 mm. y 0,8 mm. de espesor, uno de cuyos extremos ha sido afinado.
La aguja de Francke puede ser reemplazada por una aguja gruesa de
inyecciones. En las épocas frias o en las regiones donde la temperatura
ambiente es muy baja conviene congestionar previamente la mano del
nifio, introduciéndola en agua caliente.

b) Preparacién: Cerramos un extremo del tubo a la llama, cui-
dando de que no carbonice la sangre, para lo cual acercamos el extremo
opuesto al de la absorcién al pico de gas, colocando el tubo horizontal-
mente y haciendo llegar la sangre hasta unos 3 cm. de la fuente calérica.
Se lo deja coagular y se lo centrifuga durante 15 minutos a razén de
9000 revoluciones por minuto, para separar el suero. Se lo introduce
luego al bafiomaria a 56° durante 20 minutos para su inactivacion. Esta
Gltima maniobra, repetimos, no es indispensable, segin varios autores,
entre ellos el mismo Kline.

Preparacion de las dos emulsiones de antigeno Kline.—1° Utilizamos
un frasco pequefio, limpio, y desengrasado con una mezcla de alcohol-éter
partes iguales; en él introducimos 0,85 c.c. de agua bidestilada.

2° Por las paredes y agitando suavemente se deja escurrir un centi-
metro ctbico de solucién alcohédlica de colesterol al 1 %. Se agita en
forma circular durante 20 segundos, tomando el frasco por el cuello.

3° Nuevamente por las paredes se agrega 0O,l.c.c. de antigeno
Kline, y se agita durante 1 minuto activamente en forma vertical, de
modo tal que la emulsién llegue a bafar el tapén de goma con que s¢
ha cerrado el frasco.

4° Rapidamente se deja caer 2,45 c.c. de solucién de cloruro de
sodio al 8,5 %,. Se agita en la forma anterior, aunque con menos inten-
sidad, durante un minuto.

Hasta aqui se ha preparado una emulsion tnica, comun a los dos
antigenos, Diagnéstico y Exclusién; ahora se efectia la diferenciaciéon
de ambos. 1

59 Para el test Exclusién: Se separan 2 c.c. de liquido y se llevan
a la centrifuga, a razén de 2500 revoluciones por minuto, durante 15
minutos. Se vuelca el liquido sobrenadante y se secan las paredes del tubo
con un papel de filtro o gasa esterilizada. Al sedimento se agrega 1,5 c.c.
de solucién de cloruro de sodio al 8,5 %, y se agita hasta conseguir una
solucién homogénea. Se deja al bafiomaria a 56° durante 20 minutos,
pudiendo ser utilizado inmediatamente para la reaccion.

6° El sobrante de la emulsién primera se introduce en la estufa a
36° durante 20 minutos. Este constituye el antigeno para el test Diagnds-
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tico. Ambas soluciones, Diagnéstico y Exclusion, corresponden a las del
antigeno Standard y Presuntiva de la reaccion de Kahn.

Reaccion.—Se secciona con una lima el tubo capilar exactamente
en el lugar en que se separan suero y coagulo, y se deja caer una gota
de suero, que corresponde a 0,05 c.c., en dos divisiones de una poli-
cubeta. Se agrega a la primera division 0,008 c.c. de la emulsiéon de
antigeno Diagnostico, correspondientes a una gota de la pipeta de Wright.

Se repite la operacién en el segundo aro con el antigeno Exclusién.

Se desplaza la policubeta sobre la superficie lisa de la mesa en
forma circular, a razén de 120 vueltas por minuto, durante cuatro minu-
tos. Se lleva la camara al microscopio y se hace la lectura con un aumento
de 120 diametros, bajando el condensador como cuando se examina
sedimento urinario. Hacemos la aclaracién que todas las sangres obtenidas
fueron estudiadas por nosotros desde el aspecto de los dos tests: Diagnds-
tico y Exclusion.

Los resultados que se pueden obtener, han sido considerados de
distinta manera.

Nosotros hemos adoptado por considerarla mas de acuerdo a nuestro
criterio, la clasificacién utilizada en la Central de Hemoterapia del Hos-
pital de Clinicas que dirige el Dr. Garcia Oliver y que ha sido sistemati-
zada por los Dres. Lobo (') y Montesi ('°), bajo la direccién del Prof.
Acunia, basando su clave en estudios comparativos con las de Wasser-
mann y la de Khan.

T'. Diagndstico T. Exclusion Resultados
Negativo Negativo | .
Negativo Dudoso = | Sepaivo
Dudoso =+ Positivo - Dudoso
Dudoso = Positivo + + | ..

. Positiv F
Positivo + Positivo -+ + | OSHENO
Positivo + Positivo + + Positivo + +

Material empleado.—Dejando de lado las estufas con temperaturas
constantes de 36° y 56°, y el bafiomaria por considerarlos componentes
obligados de un laboratorio, pasaremos a enumerar los elementos nece-
sarios para efectuar la reaccién que nos ocupa:

Un pequefio frasco de vidrio, de una capacidad de 20 a 30 c.c.,
con tapén de goma.

Pipetas de 1, 2 y 5 c.c. de capacidad, calibradas y graduadas al
décimo de centimetro cubico, para el agua bidestilada, solucién de coles-
terol y suero fisiologico.

Pipetas calibradas de 0,2 c.c. de capacidad para el antigeno Kiine.

Dos pipetas de Wright, cuya extremidad aguzada constituida por un

\
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tubo metélico, tiene un diimetro tal que permite la caida de 124 gotas
por centimetro cabico, para los antigenos Diagnéstico y Exclusion.

Una policubeta, que es una placa de vidrio especial con doce exca-
vaciones de 2 mm. de profundidad; y un soporte de madera perfecta-
mente adaptable a ella, para facilitar su agitacion.

En caso de carecer de policubeta, ésta puede ser reemplazada por
una placa de vidrio de 8 X 6 cm., en la cual se han construido pequefias
camaras con anillos de parafina. Estos anillos de 11/2 cm. de diametro
se confeccionan con un molde de alambre que se introduce en parafina
fundida a 56°. Se pone en contacto con la lamina de vidrio y se retira,
rapidamente el molde para que la parafina al solidificarse no se adhiera
a éste.

La experiencia nos ha ensefalo que este método es poco practico,
pues cada placa puede ser usada una sola vez, ya que la presencia de la
parafina no permite la desinfeccién y desengrase del material.

Un frasco con solucién de cloruro de sodio al 8,5 %, y un frasco con
agua bidestilada.

Antigeno Kline, procedente de La Motte Chemical Products Co.,
Baltimore, Estados Unidos.

Solucién alcohdlica de colesterol al 1 %, que se prepara de la si-
guiente manera: se pesan exactamente 0,5 gr. de colesterol, procedente
de Pfanstichl Chemical Co. Waukegan-Illinois, que se introducen en un
frasco graduado de 50 c. c.

Se agrega alcohol absoluto hasta el enrase y se agita durante 5 mi-
nutos. Se lo lleva a la estufa a 56° durante 15 minutos, se vuelve a agitar
5 minutos y nuevamente a la estufa a 56° otros 15 minutos. Se repite
la operacién por tercera vez, de modo que el total del tiempo empleado
sea una hora. Se saca de la estufa a 56° y se lo lleva a otra cuya tempe-
ratura se mantenga constante en 36°, hasta el momento del uso, que
puede ser inmediato. Este tdltimo requisito es indispensable por cuanto
el colesterol a la temperatura ambiente precipita cristalizandose, lo que
hace variar inmediatamente la concentracién de la solucion.

Duracién de las soluciones—La solucién de colesterol mantenida a
una temperatura de 36° tiene una duracién de dos meses.

Sobre la duracién de las emulsiones de antigeno se han dado valores
muy variables. Unos autores dan como cifras maximas dos dias y otros,
en cambio, hacen extender la inalterabilidad de la emulsién hasta doce
dias. Nosotros hemos utilizado las emulsiones hasta 8 dias después de pre-
paradas, no habiendo notado ninguna variacién en su sensibilidad.

Como se ve, y a pesar de las causas posibles de error tan precisa-
mente puntualizadas por Rytz (*'), la reaccién de Kline es sin duda apta
y utilisima para ser aplicada a lactantes y a nifios de cualquier edad.
Nuestra practica nos lo ha demostrado asi.
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III.—Nuestro material

De un fichero de 5200 ninos entre 0 y 14 afios, hemos estudiado
desde el punto de vista de la reacciéon de Kline 2000 nifios, realizando
un total de 3535 reacciones. Es sobre tal base que realizaremos las obser-
vaciones qie van a seguirse.

II

Es indudable que cuando se desea extraer conclusiones sobre la fre-
cuencia e incidencia de la sifilis en la infancia, es absolutamente nece-
sario focalizar el problema a una poblacién infantil determinada; no sélo
porque el fenémeno varia en cada pais y en cada medio, sino porque la
sifilis muestra en general una fuerte tendencia a irse borrando de los
cuadros nosolégicos o cuando menos (y creemos que procede ser pru-
dentes al respecto), a no mostrar mas sus formas activas y brotadas, y
aparecer en cambio atenuada o al menos mas escondida. En 1934 el pro-
fesor Navarro ('*), presenta a la Sociedad Argentina de Pediatria un
trabajo de conjunto sobre “la sifilis congénita actual” que hemos de
seguir paso a paso, pues nuestro material. clasificado con igual criterio
puede servir de jalén comparativo ocho afios mas tarde. En ese trabajo se
propone una clasificacion que adoptada mas tarde por la Sociedad de
Pediatria sera la que sigamos para considerar nuestros datos. Pero antes
de continuar séanos permitido insistir en un problema de nomencla-
tura que, a pesar de estar suficientemente debatido, no se ha hecho carne
en €l pensamiento médico general. Las denominaciones heredosifilis y sifilis
congénita, que se usan habitualmente, inducen a error sobre el meca-
nismo etiopatogénico de la infeccién; la sifilis no se hereda y no es por
lo tanto heredosifilis ni se contrae en el momento que esta vinculado al
proceso de la generacion; la sifilis es siempre contagiada, ya sea “in ttero”
o “‘intra parto” y conviene tenerlo siempre presente asi ('°); sin trans-
misién de la espiroqueta no hay transmision de la sifilis, y ésta no se
transmite ni al germen ni al huevo, sino al individuo ya constituido,
aunque no haya aun nacido.

Sobre 4558 nifios fichados, el Prof. Navarro, separa para el consul-
torio de sifilis 145 y deduce que “la frecuencia global de la sifilis congénita
en todas sus modalidades, s6lo da una cifra de 3,18 9%. Nosotros en
_iguales condiciones sobre 5200 nifos tenemos 726, o sea 13,9 %, propor-
cibn mucho mas alta que la de Navarro, que siempre nos ha parecido
baja. En 1934, Palacios Costa y Escardé ('*), sobre 126 recién nacidos
en la Maternidad del Hospital Tornt encuentran un 8,7 % de sifilis y
dicen “lo que confirma nuestra impresion de que la heredosifilis siste-
maticamente buscada da, en las Maternidades, un porcentaje mucho mas
alto que en los servicios de pediatria”. Ya Escardé (*°), habia encontrado

en la Maternidad Samuel Gache 199 sifiliticos indudables entre 2064
' L
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recién nacidos, lo que da un 9,5 %. Pero conviene hacer alguna obser-
' : vaciébn a estas cifras provenientes de maternidades, pues en el recién
| nacido se cumple “la ley de Fildes”, segin la cual en el periodo inme-
| diato al nacimiento las reacciones positivas pueden simplemente reflejar
‘ la existencia de una reaccién positiva en la madre y no en el nifio mismo,
g y sirven como criterio de infeccion sifilitica’ del nifio y no como una indi-
cacién para el tratamiento [Davies s

La clasificacién de Navarro a que hacfamos referencia es asi:

b Cuabro 1.

Clasificacién de Navarro adoptada por la Sociedad de Pediatria
24 de abril de 1934

o B s Con antecedentes probables ... A
Nifios sin sintomas clinicos . .
Con antecedentes seguros B
i : S Sin antecedentes ............ C
Nifios con sintomas clinicos
Con antecedentes probables ... D
o probables; ...y s o
) Con antecedentes seguros ... .. E
Nifios con sintomas clinicos l pipntecgilentss, .- b s S Ly
>
85 Con antecedentes probables ... G
PRl * R Con antecedentes seguros . . ... H

Frente a este modo de ver surge inmediatamente una pregunta: (qué
i lugar tiene frente a esa clasificacion el contralor serolégico? Dejando ano-
tado el problema, lo retomaremos mas adelante.

Damos a continuacién los datos comparativos de Navarro (loc. cit.,
pag. 125 y sigs.), sobre 200 fichas y las nuestras sobre 690.

CuUADRO 2
Navarro . total 200 ‘ Material propio - total 680
Tipo
Cantidad % | Cantidad l %
: | | I

AR RS T 40 20,0 | 141 \ 20,0
B . 54 27,0 \ 115 ! 16,6
(o 28 14,0 | 182 26,3
IDI 42 21,0 " 95 13,7
Ey. I 27 113,51 \ 97 \ 14,0
F . 4 2,0 | 927 \ 3,9
G, i 0,0 \ 6 \ 0,8
H . 5 2.5 | 26 | 3,7

Navarro sobre 200 enfermos sospechosos de infeccion sifilitica, sélo
pudo asegurar el diagndstico en base a las lesiones y sintomas clinicos en
9, o sea en el 4,5 % (nosotros entre 690 encontramos en iguales condi-
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ciones 59, o sea el 8,5 %), lo cual comenta asi: “para ver 9 nifios con
manifestaciones clinicas seguras de sifilis hemos necesitado revisar més
de siete mil enfermos. Quiere decir que sélo se encuentra la sifilis en el
1 9, de los enfermos”. Nosotros, en cambio, entre 5200 chicos hemos
hallado sifiliticos con clinica firme 59, o sea el 1 %.

Los signos seguros hallados por Navarro son: queratitis intersticial,
condilomas anales, placas mucosas y laringitis sifilitica, pseudoparalisis de
Parrot, y osteitis sifilitica. Y como lesiones viejas pero indudables un caso
de tibias en sable y una aortitis sifilitica. Nuestros hallazgos clinicos se
pueden agrupar asi: meningovascularitis especificas, neuroaxitis sifilitica,
osteoperiostitis sifilitica, hidrocefalia luética, queratitis intersticiales, con-
dilomas anales, pseudo paralisis de Parrot, hepatoesplenomegalias pre-
coces.

Navarro encuentra signos clinicos sospechosos en el 1,5 %, o sea
en el 15 9, de los nifios vistos en el Consultorio Externo; para nosotros
hay 374 que equivale al 71,9 9, del total de los estudiados. Dentro del
conjunto de nifios con infeccion sifilitica presumida (200) Navarro halla
los sintomas clinicos sospechosos en 97, o sea en el 48,5 % de los presuntos
sifiliticos. De nuestros 690 presumidos tienen signos probables 374, o sea
el 54,2 %. Quedan para Navarro un 47 % de nifios fichados, cuya
sospecha de sifilis se establece tan solo por antecedentes hereditarios vy
familiares, para nosotros ese porcentaje es de 37,1 %.

Resumimos ahora comparativamente los porcentajes anotados.

Cuabro 3

Lesiones sospech.
-+ lesiones seduras

Total de

5 Lesiones activas
examinados

Lies familiar

| !
Navarro . . . | 7683 | 3,18 % | 0,1 % 1,6 %
Mater. propio | 5200 | 13,9 % | 1 % \ 8 %
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Nuestro material clasificado por edades, lo que tiene algin interés
se expone asi:

Cuabro 4.

'§ ) - T} © 0 s |2 | = 2o e = é _E_w) %

- < < © © © o o © o o «© « s | & = 5

o — o (o] ~H =] © o~ -] o o — o 0 — o o

- SRR el o0

| | I
O —|—| 1] 3| 3| 3| 2| 6| 2| 3| 2| 5| 6|—|—]| 36| 49
A 13(16| 9| 8|12| 3|10|13 8|11|16| 8|10| 3| 1|141| 194
B 10| 6| 8|10| 4| 9| 9|13|14| 7| 9| 8| 3| 2| 3|115| 159
(O 8(12(15|15(13| 9|16|19(18|14|21|15| 2| 3| 2|182| 25,1
D ST | e e A e o o e 3 B B G 8 S 13,1
E 4| 7| 5| 5| 7|11| 8|1011|10| 3| 6| 6| 4|—| 97| 134
F | 1] 1|—]| 1]—|—]| 3| 4| 4| 3| 1| 3| 4| 1| 1| 27| 37
G 1| 1] 1|—|—|—]| 1|—]| 1| 1|—|—|—|—|— 6| 08
H |—| 3| 2| 2| 3| 2| 1| 2| 4| 3] 1| 2|—]| 1|—]| 26| 36
g 1) | LT L |26

Aparece en este cuadro un grupo 0 consistente en aquellos nifios
en los que el tnico elemento que nos llevé al diagndstico de sifilis fué
la positividad fidedigna de la reaccién de Kline y sobre el que nos
ocuparemos en el capitulo siguiente.

11T

Frente a estas cifras comparativas y ante un material valioso por
su nimero, clasificacién y modo con que ha sido estudiado, ¢qué situacion
tienen las reacciones serolgicas y en nuestro caso especial la reaccién de
Kline? El planteo sugiere previamente uno mas general, ¢qué valor tienen
las reacciones serolégicas frente a la clinica en el diagnéstico y tratamiento
de la sifilis? Bajo el titulo categérico de “Los derechos respectivos de la
clinica y la serologia en materia de sifilis” Vernes ("), ventila amplia-
mente el asunto. “El laboratorio —dice— se substrae a las reglas de la
observacién clinica y una serologia teérica y abstracta muestra la sifilis
donde no existe o inversamente, lo que en vez de prestar un servicio,
engendra catéstrofes; extrayendo su prestigio de un mecanismo oscuro
esta serologia tedrica y abstracta ha podido durante largo tiempo ganar
terreno en razén de un encadenamiento de hechos que habian permitido
colocar a la carreta antes que los bueyes, y al laboratorio elevado a la
dignidad de supremo consultor, antes que al sifilégrafo”. Bien estd este
alegato para cuando, olvidando que segin Sergent “la clinica es arte
primero, ciencia después y pensamiento siempre” se da importancia des-
mesurada a protocolos descarnados, pero no hay duda de que la serologia
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no sblo apoya y asienta una conclusién clinica, sino que también sirve
de guia eficaz y sélida en el tratamiento, tanto mas cuando la sifilis, segtin
lo reconocen todos los autores, va perdiendo cada dia mas su caracter
de evidencia para hacerse mas recéndita y larvada y obliga, por lo tanto,

al médico a apoyarse en todo lo que pueda prestarle luz o al menos
asimiento a su sospecha clinica.

Con respecto a las reacciones seroldgicas Navarro se manifiesta fran-
camente desalentador; en un total de 161 reacciones ha obtenido 26
positivas; de las cuales en los casos con evidentes lesiones en actividad,
de modo que descartados esos, en los que el diagnéstico pudo hacerse
sin la serologia (que fué positiva en los 7 casos), sélo hay positividad
en 12,5 %, o sea que “en 87,5 % de los casos dudosos la serologia no nos
presta ninguna utilidad”. Tal es la conclusién de Navarro subrayada mas
adelante: “antes de disponer de estos guarismos desalentadores yo tenia
la impresién recogida en la practica diaria, de que en las sifilis dudosas
de los nifios, que son en la préctica diaria la inmensa mayoria, como
queda demostrado, las reacciones sanguineas no nos resolvian el problema™.
Y mas adelante: “fuera de los casos de sifilis activas con manifesta-
ciones clinicas evidentes, que reconocemos sin dificultad, las reacciones
no nos prestan ayuda eficaz para el diagnéstico, sino en una minoria
insignificante de casos”. Ya veremos como esta conclusion negativa tiene
su contrapartida en los casos en los que la positividad de la reaccion
como tnico indicio, abre el camino de la sospecha de sifilis.

De nuestros 726 nifios sospechados de sifilis, 243, o sea el 33,4 %
dieron reaccién positiva, y 94, o sea el 12,9 % reaccién dudosa, lo que
quiere decir que en el 46,3 % la serologia apoyé la sospecha, cantidad
nada despreciable y que obliga a mirar de modo distinto el problema. El
total de las reacciones en 2000 nifios se distribuye asi:

CUADRO )
Positivas
Nedativas ————— Dudosas
48 L | + 4+ +
! |_ I
INEL e TR o e e e ot h s 1672 \ 187 \ 47 | 94
Por ciento ............... | 836 | 935-| 235 | 4,7
| | l |
1 | 11,70 |

Téngase presente que se trata de un total de nifios que comprenden
726 en los que las reacciones se llevaron a cabo por sospecha de sifilis
y el resto en el que se practico como investigacion de rutina. El detalle
por edades se expresa asi:
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Cuabro 6
Positiva r
Edades Nedativa Dudosa
. | o
!
0Oa 1 afos ...... 122 2 2 | 1
ool | 145 5 9 1 5
D3] o e 147 9 1 | 4
RAMSET. 128 8 1 | 10
T 143 10 1 | 5
536 . ... 117 13 | 9 | 13
6a 7 ., ...... 158 17 | 3 | 7
7a 8 ., ...... 149 29 5 \ 9
B8 O 153 13 10 | 15
O ) e e s 108 26 | 4 | 7
O il 21 | 6 \ 7
R SRR 102 5 | 5 - b6
12 A 52 | 12 2 4
Balt . ... 22 | 5 4 0
Mis de 14 anos .. 9 | 2 | 1 | 1
|
(Eifra total .. ... 1672 | 187 47 94
| I
Porcientos ........ | 836 % | 935 % 2,35 % 4,7 %
11,70 %

De ese tltimo conjunto han surgido los 36 casos que figuran bajo
el rubro 0 en el cuadro 4 y que estd constituido por nifios en los que
la positividad de la Kline fué la primera sospecha de sifilis, corroborada
luego por la reiteracién de esta positividad y de otras reacciones de control
y sobre todo por la mejoria decisiva a raiz del tratamiento de signos que
por si solos no nos hubiesen inclinado a sospechar la sifilis: mejor estado
general, gran mejoria del apetito, aumento de peso, escolaridad satis-
factoria en nifios que estaban atrasados, curaciéon de estados asmatifor-
mes, etc.

Creemos, pues, que corresponde afadir a la clasificaciéon de Navarro
una casilla méas que clasificamos con el nimero 0, para colocar en ella
los casos (que segin nuestros hallazgos alcanzaron al 4,9 % del total
de los sospechosos de sifilis), en los que la serologia da la primera alerta.
Considerando a la positividad serolégica como un signo seguro (si es
reiterada, controlada y con contraprueba clinica por el tratamiento),
pueden también caber sin esfuerzo en el grupo F.
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Asi valorizado, se puede entonces clasificar el material en la siguiente
forma:

CuADRO 7

Kline positiva .............

Clinica positiva ........... 148
Kline negativa .............
@linrca Positival . <5 v« )4 g
RmERPOSILVA: (55 ot oo s 54
Clinica negativa ...........
Kline dudosal ... oo, 65
Clinica positiva ...........
Kiline dudosa ... .coooeeos 6

@linica negativa . ...

Lo que constituye una manera légica y rica en base clinica de consi-
derar el material y a la que la reaccién de Kline aporta una denominacién
adjetiva que creemos debe ser tenida en cuenta.

Del conjunto asi obtenido, en 148 nifios, o sea en el 44,7 %, clinica
y Kline coinciden en la afirmativa, vale decir, la serologia corrobora a la
clinica; en 123 la clinica queda librada a su propia gravitacion; en
54 la positividad de la Kline y la negatividad de la clinica hace que
el juicio quede librado a la investigacion de antecedentes. Puede tal vez
observarse que en el modo de agrupar el material que queda fijado en
el cuadro 7, no se tienen en cuenta para nada los antecedentes; pero
resulta que segin lo demuestra la practica, o éstos son de tal modo
contundentes (Paralisis general progresiva en el padre, chancro confe-
sado, etc.), que no dejan lugar a dudas, o son de tal modo difusas que
nada aportan a la formacién del juicio.

Semejante punto de vista ha sido sostenido por Schmitz (**), en
adultos, quien analizando 2030 sueros con distintas reacciones serolégicas
(Wassermann, las 2 Meinecke, y la Kline) hall6 190 positivas, de las
cuales, en 124 la Kline confirma la clinica positiva, en cambio, en 7 espe-
cificos confirmados y en 5 enfermos con sintomas sospechosos de ltes la
Kline di6 resultado negativo. Por ultimo, obtuvo 15 Kline positivas en
enfermos que no presentaban sintomatologia clinica. Concluye el autor
que en 4 sifiliticos confirmados, la Kline fué la Gnica reaccién que puso
en evidencia la naturaleza de la afeccién.

A continuacién transcribimos en forma reducida algunas historias
extraidas entre las maés tipicas de cada grupo:

KLINE POSITIVA CLINICA POSITIVA

Ficha 1162. Nifia de 11 anos, sin antecedentes familiares ni personales
de importancia, padece bruscamente una crisis tipo epiléptico, con pérdida

%



— 374 —

de conocimiento, caida, convulsiones, espuma en la boca y amnesia. Los
ataques se repiten, y a los 3 meses de su primer ataque concurre al consul-
torio. Reacciones serolégicas: Reaccién de Kline, positiva +, Kahn, nega-
tiva y Wassermann positiva débil. Se instituye tratamiento especifico a base
de bismuto y mercurio y al ano de tratamiento su Kline se negativiza, man-
teniéndose negativa hasta la actualidad, tres anos después. Los ataques des-
aparecieron desde el comiezo del tratamiento y ha mejorado su estado ge-
neral, aumentado en ese lapso 17 kilos.

KLINE NEGATIVA. CLINICA POSITIVA

Ficha 2109. Once anos.
Antecedentes familiares: Un hermano en tratamiento especifico.

Antecedentes personales: Parto normal. Caminé a los 2 afios. Retar-
dado en el habla. Debilidad mental (estd en 3er. grado).

Enfermedad actual: Desde los 9 afios convulsiones tipo onirico, sin fie-
bre, espuma en la boca, suefio postparoxismal, amnesia. Al examen nos ha-
llamos frente a un longilineo, hiperemotivo, oligofrénico. Reacciones de Was-
sermann y Kline, negativas. No hay parasitos en materias fecales. A la pri-
mera serie de bismuto, ya se nota franca mejoria. Se sigue el tratamiento
y los ataques se van espaciando, de diarios que eran, se producen cada dos
meses al afio de tratamiento, en agosto de 1940; desde entonces no tuvo mas
ataques hasta el presente. La Kline se mantuvo siempre negativa.

Ficha 2823. El nifio es enviado al Servicio desde el Instituto de la Nu-
triccién por presunta bacilosis. Se trata de un nino flaco, con numerosas ca-
ries dentarias y cefaleas. La exploracién tuberculinica resulta negativa y la
radiografia muestra intensa trama y vértices oscuros. A los 7 meses de obser-
vacién se desata una serie de cinco ataques de epilepsia nocturna. La Kline
repetidamente negativa, a pesar de lo cual se inicia tratamiento especifico en
regla. Los ataques desaparecen durante dos anos para reaparecer fugazmen-
te en una interrupcién del tratamiento. La reiniciacién de éste los suprime
hasta el presente. Quedan signos neuropaticos francos y epistaxis frecuentes.

KLINE POSITIVA. CLINICA NEGATIVA

Ficha 3281. Nina de 8 afios, bien constituida, con peso y talla corres-
pondientes a su edad.

Antecedentes personales: Sin importancia.

Antecedentes familiares: Padre epiléptico, madre y hermano sifiliticos.
Kline de la enferma: positiva + +. Tratamiento especifico. Al ano y medio
de tratamiento la Kline se hace negativa. Antes, durante y después del trata-
miento la nifia no ha presentado ninguna alteracién de su salud; de modo
que sélo la serologia y los antecedentes autorizaron su clasificacion y trata-
miento.

KLINE DUDOSA. CLINICA POSITIVA

Ficha 2959. Nifio de 8 afos, que es traido al Consultorio Externo por
debilidad mental y amnesias, habiendo padecido epistaxis a repeticién. Pai-
lido, inapetente, con micropoliadenopatia. Investigacién tuberculinica nega-
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tiva, se le hacen reacciones de Kline, que resultan repetidas veces dudosa.
Instaurado el tratamiento antisifilitico, después de dos series de bismuto y
mercurio, el nifio comienza a mejorar en forma evidente, tanto de su estado
fisico como del mental, lo que se objetiva por el aumento regular de peso
y los progresos escolares.

KLINE DUDOSA. CLINICA NEGATIVA

Ficha 3077. Nifito de cuatro afios y medio, que presenta como unico
dato de interés una discreta inapetencia desde siempre, que no repercute so-
bre su estado general.

Antecedentes familiares: Abuelo paterno con sifilis terciaria; el padre y
un hermano en tratamiento especifico. Otro hermano fallecido de meningitis.
Reacciones de Kline, dudosa. Se hace tratamiento a base de bismuto, mercu-
rio y arsénico. La Kline a los 6 meses se hace negativa. La serologia, du-
dosa, se encontr6 fuertemente apoyada por los antecedentes.

Pero la Kline sirve no sélo como diagndstico en la proporciéon que
acabamos de fijar, sino que presta una ayuda nada desdefiable para el
concepto evolutivo; veamos qué es lo que bajo la accién del tratamiento
ha podido darnos nuestro material desde uno y otro punto de vista.

Cuabro 8

Evolucion segun la clinica

Casos Kline inicial Clinica

76 Positiva + + Mejoria

34 Positiva + Mejoria

10 Positiva + + Curacion

23 Positiva + Sin mayores variaciones

El cuadro 9—que sigue—consigna no resultados de tratamientos con-
cluidos, sino simplemente la evolucién serologica de acuerdo a la reaccién de
Kline en casos de nifios tratados regularmente durante periodos que oscilan
entre 6 meses y 3 afios. Las tres tltimas lineas expresan casos en que luego
de dos o mas series, la positividad de la Kline se acentu6 para negativi-
zarse después.
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Cuabro 9

Evolucion segun la Kline en 157 casos

Kline inicial Kline final
Positiva + + Negativa
Positiva + + Dudosa -«
Positiva + + Positiva +
Positiva + Negativa
Positiva + Dudosa
Positiva + Positiva +
Dudosa Negativa
Dudosa Dudosa
Dudosa Positiva +
Negativa Negativa
Negativa Dudosa
Negativa Positiva +
Dudosa Posit. +  Negativa
Positiva + Posit. ++ Negativa
Positiva + Posit. +-+ Dudosa

Casos

14
3
2

55

14
4

15

LWWOW NDOOMND

Unos ejemplos nos ayudaran a seguir la evolucién de la Kline a
lo largo del tratamiento:

lomas anales, y a los 7 afios una neuroqueratitis especifica.

Ficha 9169. Nifia de 8 1/2 afios, que al afio de eddd presenta condi-

Antecedentes familiares: Padre en tratamiento especifico, madre con

aortitis sifilitica; hermanos en tratamiento, con Kline positiva. Nina palida,
frente olimpica, micro y anisodontismo, dientes festoneados. Reacciones se-
rolégicas: vemos en el cuadro siguiente:

Serie Mes-de Wasserman Kahn R K*l*ln e* ———

tratamiento Diagnoéstico ’ Exclusion

1® ; 1¢ Negativa | Posit. ++ Negativa —

2¢ | 7° Negativa | Posit. —++ | Posit. ++ | Pos. +++

3? 13 '

4e 192

5% 22¢ — — Dudosa Posit. +

6* 240 Negativa | Posit. ++ — =

70 30° — - Negativa Negativa

8 37°

92 440 - - Negativa Negativa

La Wassermann ha sido siempre negativa.
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Ficha 3162. Nifio de 9 afios que se presenta palido, inapetente, desnu-
trido, con 4 kilos por debajo de su peso normal. Kline dudosa que se reac-
tiva y da positiva -+ . Se instituye tratamiento: desaparece su inapetencia y
mejora su estado general, aumentando 6 kilos hacia el 32° mes de trata-
miento.

~ ' i Kline
Series Mes de tratamiento
Diagnéstico ‘ Exclusion
12 1° Dudosa + Positiva +
29 reactiv. Positiva + Positiva -+ -+
28 7°
32 120
42 16°
5? 190 Negativa Negativa
6 23¢ Negativa Dudosa =
72 ] 27°
82 | 320 Negativa Negativa

Finalmente, tenemos nifios en los que la evolucién clinica y la sero-
logia no fueron paralelas, y que podemos esquematizar en el cuadro

que sigue:

Ne. de Kline iy Clinica
SRR Inicial { Terminal Inicial ‘ Terminal
10 ‘ Positiva + Negativa Positiva No mejoraron
8 | Positiva + -+ Positiva + -+ Positiva Mejoraron
1 | Negativa |  Dudosa = Positiva Mejord
CONCLUSIONES

1? La reaccién de Kline por la simplicidad de su técnica y su pro-
bada sensibilidad, puede ser adoptada con ventajas en la investigacién
sistematica de la sifilis en los servicios y policlinicas infantiles.

2° La investigacién serolégica debe ser complemento inexcusable de
la clinica y puede en muchos casos suscitar la sospecha 1til, orientar su
diagnéstico y controlar los efectos del tratamiento.

3° El dato serolgico debe agregarse como elemento de juicio que
completa la clasificacién adoptada por la Sociedad Argentina de Pedia-
tria en la sifilis infantil.

: 4° La proporcién de la sifilis infantil por nosotros hallada en 5200
nifios investigados es del 1 %; dentro de ese total los nifios con sintomas
sospechosos estan en una proporcion del 71,9 %- De los 690 nifios con pre-
sunta infeccién sifilitica tenemos 59 con sintomas seguros, lo que nos da
un 8,4 % ; con sintomas sospechosos 374, o sea el 54.2 %. Por fltimo, te-
nemos 37,1 % de nifios en los cuales fundamos la sospecha de sifilis por
los antecedentes familiares y hereditarios.

AN
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Agreguemos a estas cifras, un total de 32 nifios en los cuales el
tnico dato de infeccién sifilitica nos lo di6 la serologia; lo que equivale
al 4,9 % de los sospechados.

5? Los datos de la clinica y de la Kline no son siempre coincidentes,
ni como induccién clinica ni como resultado evolutivo.
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PEDIATRIA DEL PASADO

LA CATEDRA DE CLINICA PEDIATRICA (%)
POR EL

Dr. JUAN P. GARRAHAN

La catedra que tengo el honor de ocupar fué creada en el afio 1883
y confiada entonces al Dr. Manuel Blancas, quien permaneci6 en ella
hasta 1906, afio en que fallece, después de haber ejercido la medicina
durante mas de medio siglo. Antes de 1883, en nuestra gran aldea, solo
se estudiaban rudimentos de pediatria, primero con la obstetricia y mas
tarde con la clinica médica.

Blancas gozé de fama como préctico inteligente y dotado médico
de nifios. La céatedra, durante su tiempo, no tuvo gran apogeo, cosa €x-
plicable por razones de época; fué, no obstante, escuela de buena técnica
y de moral médica. Actuaron en ella dos hombres destacados: Facundo
Larguia y Antonio F. Pifiero.

En 1894, al inaugurar el curso anual, el profesor Blancas se dirige a
sus alumnos, y entre otras cosas, al aconsejarles que fueran bondadosos
con sus pequefios enfermos y trataran de conquistarles, les decia, en forma
sencilla y conmovedora: “Por mi parte, sefiores, puedo aseguraros que
habiendo muerto ya casi todos los que fueran mis amigos del pasado,
tengo hoy, sin embargo, un buen ntimero de intimos, muchachos todos,
que me quieren mucho, porque los he asistido desde que nacieron”. Estas
palabras trasparentan el espiritu de Blancas y dan idea de la tonalidad
sentimental que ¢l diera a sus ensefianzas. Tonalidad que debiera anidar
siempre el corazén del pediatra.

En 1907, Angel M. Centeno toma posesion del cargo. Era profesor
suplente de terapéutica, y desde 1900 ejercia la direccién de la Casa de
Expositos, funcién ésta que siguid desempefiando mientras fuera pro-
fesor.

Centeno formé escuela. Dié impulso al estudio de la medicina del
nifio de pecho en nuestro pais y contribuy6 a mejorar la asistencia mé-
dicosocial de los expositos. Llegé a ser, no solamente gran profesor, sino
también famoso médico de nifios. Pertenecié a aquella constelacion de

(1) Fragmento de la Conferencia Inaugural del Prof. Garrahan. (1° de octu-
bre de 1942).
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médicos ilustres, que Daniel J. Cranwell —mi maestro y amigo— hiciera
revivir hace poco en dos exquisitos libros.

Con Centeno la catedra cobré solido prestigio. En ella lucié su ta-
lento de clinico, su experiencia y dominio de la materia, su agudo espi-
ritu critico y su traslicida aureola de probidad. En las clases, siempre
amenas, supo armonizar los conceptos con la realidad practica; y el alum-
no salié de ellas, invariablemente con un sedimento 1til de aplicacion.

Su original personalidad exteriorizabase en su figura, en sus gestos
y en sus modos de expresion.

El servicio de la catedra adquirié, merced a €l, un definido caracter
de distincién espiritual, cultura y respeto reciproco: nunca pudo florecer
alli la superficialidad, la suspicacia, la pequefiez, la enojosa rivalidad. Los
valores eran respetados, las aptitudes reconocidas, las vocaciones estimu-
ladas. Fué asi como, en la sala VI del Hospital de Clinicas (que Centeno
sonriente y carifosamente llamara “mi cueva”), formése una legion de
pediatras destacados, que ocupan hoy altas posiciones en la Facultad de
Medicina y en otras instituciones publicas.

El viejo servicio de la sala VI tenia, ademas, una seccién quirtirgica
que otrora dirigiera Posadas. Mietras Centeno fuera profesor, ella es-
tuvo a cargo de Marcelino Herrera Vegas. Mucho aprendi de Herrera
Vegas, de su gran versacién médica, de su sélida cultura literaria y filo-
séfica. Y maés tarde tuve el privilegio de gustar de su amistad, que me
honra.

Participaba también el Prof. Herrera Vegas, para darle lustre, en las
reuniones diarias, a las cuales, entre 1913 y 18, asistiera yo como practi-
cante y médico novel, en aquella sala de nifios. En torno a Centeno oi dis-
currir sobre los més variados temas de la medicina, pero, asimismo, sobre
cuestiones universitarias o de owra indole. La inquietud espiritual de
aquellas reuniones no podia cefiirse siempre a la pediatria. Y quizas por
ello el vuelo de la catedra se elevara.

Fué en esa época que nuestra materia comenzé a sufrir transfor-
maciones fundamentales, que pronto llegaron a dar més eficiencia al arte
de asistir a los ninos de pecho. Centeno vislumbré en seguida el significa-
do de la nueva corriente y con gesto generoso y sagaz fué entregando a
sus ayudantes (luego profesores destacados), gran parte de la ensefianza
vinculada con la corriente nueva.

Lleno mi espiritu del recuerdo de aquella época, ofrendo a la me-
“moria del gran maestro que fuera Centeno, mis sentimientos de discipulo
reconocido. . .

Fué por aquel entonces cuando se oper6 un movimiento renovador
en la pediatria argentina, al cual me incorporé con tudo mi entusiasmo
juvenil.

A estos recuerdos esta ligada fuertemente por el afecto y la admira-
ci6n, la memoria excelsa de Juan Carlos Navarro —imni amigo y joven

.\
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maestro de entonces—, que fuera académico y profesor eximio. Y se vin-
culan también profesores de singulares cualidades, como Pedro de Eli-
zalde —bondadoso amigo—, Fernando Schweizer y José Maria Jorge (hi-
jo), a cuyo lado ensayara mis primeros pasos en pediatria.

En el afio 1918, un episodio de la evoluciéon de nuestra Univer-
sidad hiri6 la fina susceptibilidad de Centeno, y repentinamente renuncio,
en forma gallarda e indeclinable, a sus cargos de profesor y consejero.
Desde ese momento pierde todo contacto con la Facultad. Mas su obra
espiritual habia de seguir marcando rumbos.

Ya en aquella época, y en forma creciente los afios Gltimos, la ense-
fianza oficial de la pediatria tuvo la colaboraciéon de los profesores extra-
ordinarios y adjuntos y de los docentes libres en diversos hospitales. Y
desde 1938 la nueva catedra de “Puericultura, primera infancia”, ejerci-
da con amor y gran competencia por mi maestro y amigo, el académico
y profesor Pedro de Elizalde —figura eminente de la pediatria argentina—,
realiza importante obra educativa.

Pero es justicia destacar, ademas, que nuestros médicos han encon-
trado y encuentran atin vasto campo de experiencia pediatrica fuera de la
Facultad, en el Hospital de Nifios, en la Casa de Expositos y en los servi-
cios municipales.

Recordemos con admiracién a Ricardo Gutiérrez, el médico poeta, y
a Antonio Arraga, que fueran en sus respectivas épocas los médicos de ni-
fios, por antonomasia, de la sociedad portefia. Y elogiemos calidamente la
labor de Ardoz Alfaro en la Sala de Nifios del Hospital San Roque, labor
médica y docente que se iniciara a fines del siglo pasado y se prolongara
hasta época no muy lejana. La pediatria y la medicina social del pais le
deben mucho a Ardoz Alfaro, cuya fecunda, multiple e infatigable dedica-
cién—atn mantenida después de su jubileo doctoral— ha trascendido ha-
ce mucho, mas alld de nuestras fronteras.

En abril de 1919 llegé a la citedra el Dr. Mamerto Acufa. El nuevo
profesor que iniciara su carrera al lado de Ardoz Alfaro, traia solida pre-
paracién clasica y disciplina de laboratorio adquiridas en varios anos de
estudios en Europa.

El servicio de la catedra durante su periodo sufri6 sucesivas transfor-
maciones y mejoras. Sus dependencias se multiplicaron, tomd incremento
el estudio cientifico y se di6 impulso a la accién social. Ello justifico la
creacién, en 1934, del actual Instituto de Pediatria y Puericultura, con lo
cual, puede decirse, la catedra llegd a su mayoria de edad. Esto ha que-
dado bien demostrado en publicacién reciente, que revela la labor didac-
tica, cientifica y social del instituto.

Mamerto Acufia permanecié vientitrés afios en su cargo. Di6 una
gran leccién de altiva serenidad de espiritu y de eficiencia. No turbé nun-
ca su 4nimo la inquietud por las exterioridades, ni desvié su rumbo al ha-
lago personal. Logré plasmar una obra, luchando con tes6n, mas sin acri-
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tud ni envanecimiento. Se evidencié como verdadero médico de nifos, cli-
nico auténtico, abierto al progreso. Junto a ¢l ptdose trabajar siempre
con amplitud.

La obra de Acuha marca una etapa significativa en la historia de esta
catedra. Recibi6 en el afio 1919, al llegar a la sala VI, la brillante heren-
cia espiritual de Centeno, mas sélo la esperanza de una clinica equipada
de acuerdo a las exigencias requeridas por la época. Y con su labor silen-
ciosa y la de sus colaboradores, aquella esperanza tornése una realidad
que permite afirmar: estan hoy echados los cimientos de un gran centro
de estudios y de docencia de la pediatria.

Cuando Acuna llegé a la sala nombréme su jefe de clinica, vinculan-
dome asi a su escuela. Recibi de él invariable apoyo. Los elementos de su
servicio estuvieron a mi disposicién para ejercitarme e investigar. Es jus-
ticia que declare que le debo al profesor Acufia, a su espiritu generoso, la
posibilidad de haber apurado a su lado mi carrera médica y docente, con
beneficio temprano para mi prestigio. Con gran satisfaccién le expreso hoy
al eminente profesor que me precediera, el profundo respeto que me merece
y el hondo afecto que le profeso.
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Libros y Tesis

LOS DERIVADOS SULFONAMIDICOS EN EL TRATAMIENTO DE
LAS DIARREAS INFANTILES, por el Dr. Francisco |. Menchaca,
1 volumen de 130 pags. Edit. “El Ateneo”, Bs. Aires, 1943.

No es la primera vez que el Dr. Francisco J. Menchaca aporta a la pe-
diatria argentina una contribucién de valor. Casi siempre ellas han estado
caracterizadas por un deseo de experimentar y comprobar observaciones y
terapéuticas puestas recientemente sobre el tapete por la literatura mundial.
Este espiritu de inquietud y de curiosidad es doblemente meritorio si se tiene
en cuenta que acta en una ciudad del interior de la reptblica, Santa Fe,
donde, si bien las posibilidades son grandes (bien lo demuestra el autor), no
le ofrece el intercambio de ideas y la experiencia que rinde un centro pe-
diatrico ya establecido.

Aporta esta vez el Dr. Menchaca su contribucién al tratamiento de las
diarreas infantiles con derivados sulfamidicos, tema que fuera abordado por
la delegacién uruguaya en las Jornadas Pediatricas Rioplatenses en septiem-
bre de 1942 y sobre el que existe y continfia publicindose una abundante li-
teratura en estos momentos.

Pese a ello el libro del Dr. Menchaca se lee con gran interés. Por dos
razones fundamentales: porque resume casi totalmente, diriamos, la biblio-
grafia existente y porque aporta interesante experiencia personal. El lector
encontrard en él, clara informacién sobre sulfanilamida, sulfapiridina, sul-
fatiazol, sulfaguanidina, succinylsulfatiazol vy sulfadiazina, no sélo en sus
especiales y peculiares indicaciones en la terapéutica de los trastornos dia-
rreicos sino también sobre sus diferentes férmulas quimicas, modos de ab-
sorcién, distribucién y excrecién, dosis, manifestaciones toxicas, ete.

No escapa al autor las proyecciones que esta maravillosa terapéutica de
las sulfamidas est4 ya evidenciando en el tratamiento de las diarreas infan-
tiles y en los trastornos nutritivos del lactante. Es evidente, que conjunta-
mente con el uso del plasma, también de uso reciente, ha cambiado bastan-
te el pronéstico antes tan sombrio que los acompaiiaba. Por ello, divulgar es-
tos conocimientos es tarea util, y el Dr. Menchaca lo realiza ampliamente
en su libro . '

Sélo nos atreveriamos a hacer un reparo: sin menoscabo de que la in-
formacién bibliografica sea completa, suele ser posible en una publicacion
hacer una sintesis adecuada que evite la fatigosa enumeracion. A trechos, el
libro del Dr. Menchaca adolece de este defecto. Pero ello no amengua el
interés médico y social que €él despierta.

C. Ruiz.
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PRIMERA REUNION CIENTIFICA: MARTES 27 pe ABRIL pe 1943

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

El Secretario Dr. Ratl P. Beranger da lectura a la memoria de las acti-
vidades desarrolladas por la Sociedad durante los anos 1941 y 1942.

El Prof. de Elizalde hace entrega de la Presidencia al nuevo Presidente
Dr. F. Schweizer, quien pronuncia breves palabras, elogiosas para la comi-
sién que termina su mandato y acerca de los propésitos de las nuevas au-
toridades. A continuacién se sigue con la orden del dia.

DOS CASOS DE NEFRITIS EN LACTANTES. UNO PROBABLE Y OTRO
SEGURO DE ETIOLOGIA SIFILITICA. CURACION

Dres. A. Casaubén, L. M. Cucullu y F. Garcia—Se presentan dos lac-
tantes, uno de tres meses y otro de cuarenta y cinco dias, afectados de un
proceso nefritico similar, con manifestaciones clinicas, humorales y urina-
rias. En el primero confirman la existencia de la ltes las reacciones serolo-
gicas positivas de la madre y la osteocondritis y hepatoesplenomegalia del nifio.
En el segundo, la sifilis se sospecha por este ultimo sintoma. Instituido el
tratamiento con mercuriales (fricciones y por boca) y con arsenicales penta-
valentes por via oral, ademés de indicaciones dietéticas, entre las que tiene
gran valor la leche de mujer, llegan a curar ambos enfermos. Son grandes
las dificultades diagnésticas de las nefropatias del lactante y de su etiologia.
Un nifio sifilitico puede padecer una nefropatia de otro origen. El tratamien-
to antisifilitico confirmara el diagnéstico etiolégico de la nefropatia, pero
debe ser suministrado con gran prudencia, si la nefropatia no fuera sifilitica
se agravaria con €l. La escasa bibliografia disponible al respecto y la evolu-
cién de estos casos permiten sospechar que el pronéstico de las nefropatias
sifiliticas del lactante sea benigno, siempre que se instituya el tratamiento
adecuado.

Discusién: Dr. P. de Elizalde—Es insospechada la importancia de la
sifilis en las nefropatias del lactante. Las necropsias suelen mostrar altera-
ciones parenquimatosas renales de este origen aln en casos como uno ob-
servado por él, en el que un tnico analisis de orina no revelaba alteraciones
renales.

Dr. F. Schweizer—Destaca la feliz evolucién de los enfermos presen-
tados y le atribuye a la habilidad con que se instituy6 el tratamiento.

Dr. A. Casaubén.—Agradece al Prof. Schweizer y respecto a lo referido
por el Prof. Elizalde recuerda que Noeggerath y Nistchke, en el Traiado de
Pediatria de Pfaundler y Schlessmann, comentan nefritis sin manifestaciones
urinarias.
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PARALISIS DIAFRAGMATICA OBSTETRICA

Dres. D . Aguilar Giraldes y . M. Ucha.—Los autores refieren la ob-
servacién de un nifio nacido después de cuarenta horas de trabajo de parto,
al cabo de los cuales es extraido con forceps. Presenta al nacer paralisis fa-
cial periférica y braquial total derechas, torticolis izquierda y paresia del
miembro superior del mismo lado. Polidispnea, respiracién tipo costal su-
perior, tiraje infracostal. Clinica y radiograficamente se comprueba una he-
miparalisis diafragmatica derecha. Muere alrededor de los cuatro meses a
raiz de una crisis de sofocacién. Los autores pasan una prolija revista a las
distintas teorias que pretenden explicar el mecanismo de produccién de las
paralisis obstétricas y consideran que su caso puede ser imputado a una elon-
gaciéon del frénico. Terminan su exposicion con consideraciones diagnosti-
cas, terapéuticas y prondsticas.

LUPUS ERITEMATOSO EXANTEMATICO

Dres. L. E. Pierini y A. Alonso—Se comenta un lupus eritematoso exan-
tematico aparecido en una nina de siete anos. Las reacciones serolégicas
para la ldes son negativas, las intradermorreacciones de Mantoux al %, % y
1/10, son negativas e igual resultado proporciona el hemocultivo. La evo-
lucién fué rapida y fatal.

ICTERICIA FISIOLOGICA DEL RECIEN NACIDO. ESTUDIO DE LA
BILIRRUBINEMIA, HEMOGLOBINA Y RESISTENCIA GLOBULAR

Dres. |. P. Garrahan, P. Winocour y A. Gascén.—Del estudio de
noventa y trés recién nacidos, con un total de ciento seis determinaciones
los autores llegan a las siguientes conclusiones; 1° Que la bilirrubinemia estd
elevada desde los primeros momentos que siguen al nacimiento ascendiendo
al maximo de su valor al segundo dia, manteniéndose elevada hasta el 7°
dia; se produce luego una caida definitiva que se acentia sin llegar a una
cifra normal en el periodo estudiado por ellos (19° dia). 2° La ictericia
se hace visible a partir de una bilirrubinemia de 40 mg. %, existiendo al-
gunas excepciones llamativas. 3 En 85 nifios del mismo grupo se dosé la
hemoglobina comprobandose un descenso de 6 gr. hasta el 8° dia, corres-
pondiendo 3/4 partes a la caida del primero y segundo dia. No pueden
vincular este fenémeno a la hiperbilirrubinemia ain cuando sus curvas sean
inversas. 4° La resistencia globular investigada en 41 nifios se halla dentro
de los limites normales. 5° De la informacién bibliografica y del resultado de
su propia investigacién surge que no obstante haberse avanzado en el
conocimiento de la ictericia simple del recién nacido no esti ain aclarada
su génesis.

MELENA COTIDIANA DE LARGA DURACION EN UN LACTANTE DE TRES
MESES DE EDAD. LAPARATOMIA EXPLORADORA. TRATAMIENTO
CON HEMETINA. CURACION

Dres. R. P. Beranger y O. Porta—Se trata de una nifia de tres meses de
edad, hija de gitanos, que viven en la Capital. Es internada por presentar
deposiciones con sangre. El estudio comprueba tratarse de una melena fran-
ca y copiosa. Presentaba también a su ingreso una ulceracién del labio infe-
rior, que duré seis dias, producto de un angioma ulcerado. Desde el 6 de
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enero hasta el 17 de marzo, dia en que fué intervenida, el sintoma melena
fué cotidiano. El examen de sangre revela: 2.600.000 glébulos rojos por
mm?®. y 35 % de eosindfilos; en el resto de la férmula todo normal. Tiempo
de coagulacién y sangria y plaquetas: normales .Serologia para la sifilis: ne-
gativa. Se traté con transfusiones, vitaminas K y C, tromboplastina y no se
modificé el sintoma melena. El estudio radiolégico, si bien permitié obte-
ner imagenes interesantes, ellas no permiten llegar a ninguna conclusién
categorica. La exploracién quirtirgica realizada con toda meticulosidad so-
lo comprob6 una adherencia laxa y muy fragil a nivel de la segunda porcién
del duodeno. No se constaté ninguna alteracién anatémica en toda la ex-
tensién del tubo digestivo.’ No habia diverticulo de Meckel. Ocho dias des-
pués de la exploracién quirtirgica continuaba la enterorragia. Se comienza
el tratamiento con emetina, a la dosis de 0.02 gr. diarios. Cuatro dias des-
pués el panal es marrén claro y posteriormente amarillo, habiendo continua-
do siendo normal hasta el presente (abril 27). Mejoré la anemia, desapa-
reci6 la eosinofilia (1 a 2 %) y los reiterados exdmenes parasitolégicos re-
sultaron negativos. Concluyen los autores considerando estar frente a un
cuadro cuyo sintoma cardinal, la melena cur6é espontaneamente después de
cuarenta dias, coincidiendo con la aplicacién de cuatro inyecciones de eme-
tina. Piensan que este hecho los autoriza a sospechar la naturaleza ame-
biana del proceso, sin descartar por supuesto la posible accién hemostatica
del medicamento o de que tan sélo se traté de una simple coincidencia. Con-
sideran muy sugestiva la eosinofilia previa al tratamiento (parasitos?), a pe-
sar de la reiterada negatividad de los analisis parasitologicos; por otra parte,
por tratarse de un hijo de gitanos, cuya vida errante los expone a contami-
naciones de esta naturaleza, induce a pensar en tal etiologia. Si fuera asi,

terminan los autores, el caso es de sumo interés o de una extraordinaria ra-
reza.

Discusién: En su comunicacién los Dres. Beranger y Porta citan un
caso similar comentado en esta misma Sociedad por el Dr. Segers, quien
toma la palabra para ampliar los detalles referentes a este enfermo.

Dr. Segers—Se trataba de un nifio de 8 anos, con hemorragias intesti-
nales repetidas que llega a tener una anemia de 800.000 glébulos rojos por
mm?. Se sospechan pélipos intestinales. La radiografia s6lo muestra falta de
relleno en colon descendente y transversa. Se iba a intervenir quirirgica-
mente pero en el compas de espera se inicia tratamiento con emetina (0.04 gr.
cada cuatro horas). Cohibe la hemorragia y cura el enfermo que hoy tiene
quince anos.

Dr. A. Casaubon—El caso sugiere dudas diagnésticas. La emetina ac-
tué como antiparasitario o como hemostético? Si el enfermo tenia un heman-
gioma de labio no podria tener una alteracién de igual naturaleza en el in-
testino que condicionara la hemorragia? De cualquier manera queda en pie
el éxito terapéutico de la emetina.

Dr. Beranger—La falta de vémitos hemorragicos descartan que la san-
gre proviniera de la mucosa digestiva alta. Coincidié la curacién con la apli-
cacién de la emetina.

Dr. F. Schweizer—Destaca la importancia practica de la comunica-
ci6n de los Dres. Beranger y Porta.



Andalisis de Revistas

RECIEN NACIDOS

A. I. S. MacpuERSON. Observaciones sobre la etiologia y profilaxis de la
diferencia en protrombina y la enfermedad hemorrdgica en el recién na-

cido. “J. Obst. Gynec. Brit. Emp.”, 1942:49:368.

El autor considera diversas afecciones del embarazo y parto ( toxemia
del embarazo, parto prematuro, deficiencia dietética de alimentos ricos en
vitamina K, alumbramiento prolongado), en casos vistos en la Royal Infir-
mary de Edinburgo, en relacién con el grado y duracién de la hipoprotrom-
binemia en el recién nacido.

De estas afecciones, ninguna ha resultado tener un efecto constante sobre
el indice de protrombina del recién nacido, salvo la dieta deficiente durante
el embarazo. Los hijos de madres que dieran una historia de tales deficiencias
dietéticas durante su embarazo se vi6 que presentaban de manera uniforme
valores bajos en el indice de protrombina.

El parto prolongado per se, no afecté de manera adversa al indice de
protrombina del recién nacido. En cambio, cuando un alumbramiento pro-
longado estuvo complicado con interferencia repetida bajo anestesia con cloro-
formo se vi6 que el indice de protrombina era tan bajo, incluso en el mo-
mento del nacimiento, que implicaba que la sintesis protrombinica en el
higado fetal habia sido deprimida por la accién del cloroformo. El autor
sugiere que el cloroformo puede ser téxico para el feto en el utero de
manera similar y en las mismas circunstancias que para la madre.

Las pruebas obtenidas de la crianza de 4 ninos hidrocéfalos, con una
dieta absolutamente carente de vitamina K desde el momento del nacimiento,
indica que las condiciones de ingestion y absorcién de vitamina K en el recién
nacido no afectan al descenso inicial en el indice de protrombina, pero que
influyen sobre el restablecimiento subsiguiente hacia la normalidad. Parece
ser, ademas, que a falta de un origen dietético, la vitamina K no puede ser
sintetizada por la flora intestinal y absorbida por la mucosa en cantidades
suficientes para mantener el nivel del indice de protrombina.

El autor da cuenta detallada de 15 casos de enfermedad hemorrigica
del recién nacido. En dos de estos casos, la hemorragia se presentd como
una complicacién de eritroblastosis fetal (icterus gravis).

En todo caso de enfermedad hemorragica simple en que fué investigada
la dieta prenatal, habia habido ingestién deficiente por la madre de alimentos
con elevado contenido de vitamina K. La incidencia de otros caracteres del
embarazo y parto fué completamente irregular.

El lugar de hemorragia mas frecuente fué gastrointestinal y se sugiere
que esto pueda estar relacionado con la hiperacidez del jugo gdstrico en
ayunas del recién nacido.

La hemorragia cerebral se demostré que se habia presentado en 4 de
los 15 casos de enfermedad hemorrdgica. Dos de estos casos fueron en ninos
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muy prematuros. En cada caso, los sintomas indicaron que el efecto del
trauma del alumbramiento se habia acentuado debido a la hipoprotrom-
binemia.

El autor concluye que seria posible evitar la enfermedad hemorrigica
del recién nacido mediante una adecuada vigilancia de la dieta materna
durante el embarazo. Cuando esto no ha sido factible, puede conseguirse el
mismo fin por medio de administracién adecuada de vitamina K a la madre
en la tltima parte del embarazo o durante el parto.

A. I. S. MacrHERSON. T'ratamiento de la enfermedad hemorrdgica del re-
cién nacido. “British Medical Journal”, 1941, sept. 27, vol. II, pag. 433.

El conocimiento que una gran deficiencia de protrombina, es la causa
mas frecuente de la hemorragia espontinea del recién nacido y el descubri-
miento que la vitamina K es esencial para el mantenimiento del nivel nor-
mal de la protrombina del plasma, ha llevado a la categoria de una enfer-
medad especifica lo que antes se decia que “aparecia sin una aparente razén”
(Tallerman, 1937). Las primeras investigaciones positivas relacionadas con
este proceso, figuran en el trabajo de Whipple (1913), quien no alcanzé a
dosar la protrombina en una muestra de sangre obtenida después de muerto
en un nifio, con un caso fatal de hemorragia pastnatal. Pero se observé que
el tiempo de hemorragia tiende a ser prolongado hasta el quinto dia después
del nacimiento, para normalizarse hacia el décimo dia (Rodda, 1920). El
tratamiento de la enfermedad hemorragica del recién nacido era vago e
impreciso y en los casos graves la transfusién sanguinea era considerada
como el procedimiento terapéutico mas eficaz.

La introduccién en la terapéutica de la vitamina K y mas especialmente
de sus derivados y la demostracién de la rapida elevacién del indice de pro-
trombina que sigue a la administracién de esta substancia en el recién nacido
(Macpherson, 1940), ha permitido asignarle un papel especifico en el tra-
tamiento de los procesos hemorragicos del recién nacido, resultados que sur-
gen de los trabajos europeos y americanos.

Desde que la hipoprotrombinemiz es considerada como el factor caracte-
ristico de la anormalidad de la sangre del recién nacido con proceso hemo-
rragico, se desprende que la eficacia de cualquier procedimiento terapéutico
puede ser medido por su capacidad 1) para elevar el contenido protrombinico
de la sangre tan rapidamente que la hemorragia se detiene en corto tiempo y
2) que mantenga el nivel de la protrombina en sus limites normales y se
evite la repeticién de la tendencia hemorrégica.

En esta comunicacién se determina el valor de la inyeccién intramus-
cular de la sangre total, de la transfusién de la sangre y de la inyeccién de vita-
mina K en el tratamiento de la enfermedad hemorragica del recién nacido.

Método usado: Todas las determinaciones de la protrombina se han
efectuado en sangre capilar con un método que esta basado en una modifi-
cacién del usado en este hospital (Innes y Davidson, 1941), y que suministra
resultados comparables con los obtenidos con los métodos que requieren el
empleo de sangre venosa (Quick, 1935). Este método se ejecutd, como lo des-
cribe el trabajo original, excepto que. 1) La sangre oxalatada se ha diluido
siempre en cuatro veces su propio volumen de solucién salina; 2) Las solu-
ciones deben conservarse siempre a una temperatura constante; 3) La solu-
cién propuesta por Hobson y Witts (1940), es la preferida por haber dado
muy buenos resultados, sobre todo cuando evisten valores muy bajos de pro-
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trombina. Todos los resultados se han expresado como “indice protrombina”
(Illingworht) 1939.

La investigacién: Diez casos de verdaderos sindromes hemorragicos han
sido tratados con inyeccién de sangre completa en la regién glitea, por trans-
fusién sanguinea o por inyecciones de vitamina K o sus derivados. A conti-
nuacién efectia un amplio relato de las experiencias efectuadas con los
diversos procedimientos terapéuticos comparando asi la bondad o la inefi-
cacia de cada uno de ellos.

Discusién: No obstante el efecto probado de la vitamina K en aumentar
el poder coagulante de la sangre de tal manera que la hemorragia espon-
tinea cesa en muy corto tiempo, autorizadamente se ha admitido que la admi-
nistracién de sangre del adulto por via intravenosa por inyecciones repetidas
intramusculares no sélo es una terapéutica segura para uso general, sino “que
da los resultados més notables entre los procedimientos terapéuticos” (Lan-
cet, 1940-1941).

Evidentemente, la muy pequefia y fugaz respuesta a las inyecciones repe-
tidas de sangre del adulto en las nalgas, no modifica la tendencia hemorra-
gica hasta que el indice protrombinico sube espontineamente. Por otra parte,
las inyecciones repetidas de cantidades de sangre no esta desprovista de peli-
gro. Las transfusiones de sangre en el recién nacido, que pueden solamente ser
efectuadas en el hospital y en ciertas ocasiones, pueden acompanarse de
reacciones desagradables. Por otra parte, es necesario dar un volumen consi-
derable de sangre para que los efectos sobre la actividad coagulante de la
sangre se puedan observar, siendo, por otra parte, transitorios (Stewart,
1939).

El rapido y mantenido aumento de la protrombina del plasma y el pronto
control de la hemorragia después de la inyeccién de la vitamina K, es com-
pletamente independiente de una coexistente tendencia a la curacion espon-
tanea. El sitio de la inyeccién (intramuscular o endovenoso), no tiene efecto
sobre la rapidez de la accién y no hay materialmente diferencia entre las
hidrosolubles y las oleosolubles. Las simplicidad de este método y la extrema
rareza de casos en que la vitamina K no tiene un efecto franco para detener
un estado hemorrégico, sugiere que debe ser el procedimiento de eleccion
a emplear en todos los casos de hemorragias espontineas y persistentes del
recién nacido. Es probable que en los casos més graves en los cuales la
hemorragia prolongada y masiva anemiza seriamente al paciente, el trata-
miento simultineo por transfusiones y vitamina K se debe instituir. La accién
rdpida de la transfusién, elevando la hemoglobina y el nivel de la protrombina
del plasma es reforzado por el lento pero mds sostenido efecto que la vita-

mina K posee sobre la actividad coagulante de la sangre.
A. Bonduel.

J. F. BraiLsroro. El esqueleto al nacer. “Brit. J. Radiol.”, 1942:15:213.

La radiografia permite un método de examen de los detalles del esque-
leto antes y después del nacimiento. En el feto completo, las tnicas epifisis
que tienen un ntcleo de osificacién son las del extremo inferior de cada
fémur y el extremo superior de cada tibia y himero.

Otros huesos que presentan niicleos de osificacién que denotan madurez
son el hioides (1 para el cuerpo y 1 para cada una de las ramas mayores) ;
el esternén (1 para el mango y 4 para el cuerpo) ; el coracoides (1); el os
magnus (1); el cuboides (2).

Puede calcularse la edad del feto mediante un cuadro que acompana
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al trabajo original y muestra las fechas de osificacién intrauterina del esque-
leto fetal.

El craneo: Radiografias anteroposterior y lateral del craneo revelan un
craneo relativamente grande y partes faciales mas pequenas. En las ultimas,
los antros maxilares pueden reconocerse como pequenas células de aire de
alrededor de la cuarta parte de una pulgada (6 mm.) de tamafio. Aunque
la porcién petromastoidea es la parte mas densa del craneo, los detalles del
oido medio pueden apreciarse en él. En la mandibula y maxilares se aprecian
los gérmenes dentales en forma de V. Los dos lados de la mandibula no se
han fusionado aun en la sinfisis.

La columna vertebral: Las radiografias anteroposteriores muestran que
los didmetros transversos mayores se encuentran en los segmentos vertebrales
cervical, lumbar inferior y sacro superior que alojan los origenes de los plexos
braquial y lumbosacro. Las opacidades de los pediculos indican la anchura
del canal medular. Los cuerpos vertebrales presentan canales vasculares que
en la regién dorsal aparecen en forma de dos agujeros, uno a cada lado del
punto medio. En las vértebras lumbares, dichos agujeros son mayores y mues-
tran ciertas ramas laterales que dan lugar a la aparicion de una transpa-
rencia en forma de X. Las laminas de las vértebras en el darea dorsolumbar
se encuentran sumamente préximas a la linea media, pero la osificacion se
encuentra progresivamente menos avanzada encima y debajo y las vértebras
aparecen como separadas por un espacio que va en aumento.

El rasgo sobresaliente de la radiografia lateral, en contraste con la
columna vertebral del adulto, es el tamano relativamente pequeno de los
cuerpos vertebrales comparado con los elementos del arco neural. La columna
cervical, dorsal y lumbar forma una cifosis general, pero en las uniones lumbo-
sacras la curvadura cambia dirigiéndose el sacro hacia atras aunque todavia
mostrando una ligera concavidad anteriormente. Los cuerpos lumbares infe-
riores aparecen casi circulares de forma. A medida que asciende la columna
vertebral aparece una hendidura claramente delimitada en medio de la super-
ficie anterior de las vértebras y una mas pequefia, pero menos bien definida
que puede observarse en la superficie posterior y que es mas marcada en
el 4rea dorsal. Las muescas dejan solamente el tercio medio de la vértebra
aparentemente osificado. Un pequefio espacio parece separar los cuerpos de
las apofisis articulares que hasta este momento sélo tienen una unién carti-
laginosa.

Aunque la osificacién del esqueleto femenino se halla generalmente mas
adelantada que la del masculino, esto no se ve suficientemente marcado en
el feto para permitir la identificacién del sexo antes del parto.

Anomalias del esqueleto: El detalle radiografico del esqueleto fetal intra-
uterino permite el reconocimiento del mal desarrollo y distrofias del esque-
leto. El fallecimiento intrauterino del feto puede identificarse por la super-
posicién de los huesos del créaneo, posicion anormal y forma de las partes
fetales asi como por la detencién del desarrollo.

Si en un embarazo miltiple un feto es mas pequefio que el otro,
es de ordinario defectuose. Se deben examinar las estructuras interesquelé-
ticas en los embarazos miultiples. La compresion del esqueleto fetal mas
pequefio indica probablemente un foetus papyraceus. Con el mayor empleo
de la radiografia se esti descubriendo un mayor niimero de lithopaedions.

En todos los casos de hidramnios la radiografia es esencial en opinién
de los autores. La condicién puede ir asociada con fetos multiples, cuyo
niimero y posicién podrén observarse, pera suele a menudo ir también aso-
ciada con anormalidades y defectos de desarrollo.
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La caracteristica mas notable de la anencefalia es la ausencia de todo
signo de osificacién de los huesos del craneo o de indicacién del tamafio de
su contenido. El tamafio diminuto de los elementos faciales es muy notable.
A menudo hay asimismo un extenso o completo mielocele. El autor describe,
como caracteristicas del mielocele ciertos rasgos que pueden demostrarse antes
del parto en las radiografias anteroposterior y lateral. En la radiografia
anteroposterior, los pediculos y laminas se separan lateralmente de los cuer-
pos, los cuales presentan un tamano y forma desacostumbrados, pero la radio-
grafia lateral muestra una encorvadura anormal formada por cinco o mas
cuerpos vertebrales, cuyas superficies posteriores parecen estar en la super-
ficie.

La hidrocefalia se reconoce en el volumen anormal del craneo, que pre-
senta una osificacién mediocre. Se ha diagnosticado erréneamente de vez
en cuando en radiografias tomadas en posicion supina.

Aunque el ¢rdneo lacunar puede reconocerse en las radiografias hechas
antes del parto, pueden pasar inadvertidos grandes meningoceles.

La posicién anormal del feto en algunos casos, es una indicacién de
exomphalos o hidrops foetalis.

Todas las distrofias del esqueleto muestran gradaciéon en su gravedad, y
son los grados graves los que pueden reconocerse. El esqueleto del feto en
la osteogenesis imperfecta puede estar tal mal osificado que no puedan ser
reconocidas en la radiografia partes fetales, incluso en fetos a término, un
rasgo que puede conducir a error en el diagnéstico.

Las fracturas mds corrientes durante el alumbramiento son a través del
tercio medio del hiimero, y la diafisis del fémur en la unién de los tercios
medio y superior. Se produce facilmente la unién con formacién de callo
masivo y al cabo de 2-3 meses el lugar puede pasar desapercibido.

El “hombro obstétrico” va acompafiado de alteraciones que denotan
trastorno en el desarrollo de la cabeza del himero y glenoides, semejantes
a las que se observan en la dislocacién congénita de la articulacion de la
cadera.

El trabajo original contiene cierto nimero de excelentes radiografias
que ilustran las afecciones descriptas.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

A. M. Mc FaruaN. Un brote de ictericia infecciosa comin en un pueblo.
“Publ. Hlth.”, 1941:55:56.

Este brote comprendié 30 casos entre nifios de la escuela elemental, seis
entre adultos, y tres en nifios por debajo de la edad escolar. Como no hubo
pruebas que demostraran que la ictericia fuese catarral o a consecuencia de
inflamacién primaria de las vias biliares, el autor ha escogido el término de
“jetericia infecciosa comin” para denominar el citado brote. Clinicamente,
los enfermos presentaron los rasgos acostumbrados: de una enfermedad febril
con vémitos, malestar abdominal y pulso lento, seguido luego de un intervalo
de algunos dias por ictericia. Algunos parecieron tener ligera enfermedad en
tanto que otros sufrieron enfermedad aguda y necesitaron algunos meses
para restablecerse por completo. No se ha presentado un brote semejante en
17 afios y la onda epidémica siguié una curva simétrica por espacio de cinco
meses, alcanzando la caspide en febrero. Junto con la ictericia aparecié un
brote concurrente de sarampién, pero no se usé suero humano, de modo que
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este factor en la etiologia puede quedar excluido. El indice del ataque fué
de 7,2 por ciento en la escuela en conjunto y de 15,8 por ciento en el total
de nifios preescolares y escolares. El autor opina que merece anotarse el
hecho de que coincidiera el sarampién con la ictericia. Asi, las condiciones
fueron favorables para la difusiéon de ciertas infecciones nasofaringeas. Debido
a la presencia de evacuados, existia en la escuela mas aglomeracién que de
ordinario. Se hace un anélisis detallado de los intervalos entre los casos, cuyo
resultado sugiere que el periodo de incubacién fué relativamente largo y de
acuerdo con el periodo de 3-5 semanas observado en otras epidemias. El
autor opina asimismo que la epidemia podria explicarse sobre la base de
infeccién de caso a caso.

C. A. GrEEN. Infecciones estreptocéccicas hemoliticas y reumatismo agudo.
“Ann. Rheum. Dis.”, 1942:3:1.

Este trabajo resume el texto de una tesis doctoral en la cual se daba
cuenta de la labor llevada a cabo durante el disfrute de una beca del Empire
Rheumatism Council Research, durante tres anos.

En las secciones que se ocupan de la flora de garganta, estado alérgico,
titulo antiestreptolisino O y epidemiologia, queda completamente demostrada
la asociacién que existe entre reumatismo agudo e infeccién estreptococcica
hemolitica. No obstante, la relativa infrecuencia del reumatismo agudo en
las infecciones estreptococcicas aparece inmediatamente. Esta discrepancia
pareceria indicar que existen otros factores distintos de la infeccién, compli-
cados asimismo, para determinar la distribucién del reumatismo. Read, Ciocco
y Taussig (1938), observaron que la frecuencia de las manifestaciones reu-
maticas era notablemente més elevada entre los parientes cercanos de una
serie de nifios que padecian enfermedad reumatica, que entre los familiares
correspondientes de una serie de control de nifios no reuméticos. Gaud, Ciocco
y Rad (1939), prosiguieron investigaciones semejantes y sugirieron que la
constitucién hereditaria pudiera desempefiar un papel en la predisposicion
al reumatismo. Roberts y Thomson (1934), fueron de la misma opinion,
aunque la incidencia de la enfermedad en los hermanos y hermanas de las
series que describieran fué escasa. La labor reciente ha venido, pues, en apoyo
de la opinién de que para el reumatismo febril existe una fuerte tendencia
familiar y hereditaria. Wilson y Schweitzer (1937), llegan hasta el punto de
considerar que esta tendencia es transmitida como un caracter mendeliano
recesivo. Otras condiciones que afectan sin duda su incidencia, son aquellas
que acompafian a la pobreza, tales como vivienda en malas condiciones y
defectos en la alimentacién. Estas restricciones limitan la incidencia del reu-
matismo a una fraccién de la cifra total para las infecciones estreptocéccicas,
sin tener en cuenta el mecanismo que preceda directamente a la aparicién
del reumatismo. En cuanto a la verdadera naturaleza de este mecanismo,
existe una diferencia de opinién considerable. Una teoria mantiene que un
virus desconocido es un factor coadyuvante esencial, y se discuten las pruebas
en apoyo de esta hipétesis.

Una teoria alternativa es la resumida recientemente por Coburn (1940),
en la cual se considera que la caracteristica diferencial del estado reumatico
es una respuesta anormal a la infeccién estreptocéecica hemolitica. Dicha
anormalidad consiste en una respuesta diferida, insuficiente, a la infeccién
de garganta primaria, resultando que organismos viables permanecen en tejidos
inaccesibles después de curado el foco primaric. Al propio tiempo, se pro-
duce sensibilizacién del individuo, con retencién del anticuerpo dentro de las
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células del sistema reticuloendotelial. Mas tarde, los organismos supervi-
vientes desprenden més antigeno en la circulacién, y bien sea el antigeno pri-
mario o un segundo derivado, es fagocitado por las células sensibilizadas. El
contacto de este antigeno y del anticuerpo residual dentro de las células, da
lugar a una reaccién que estimula la liberacién de grandes cantidades de
globulina en la circulacién. Al propio tiempo se provoca en los tejidos una
intensa reaccién inflamatoria y alteraciones' en la permeabilidad vascular,
quedando los tejidos infiltrados con células emigrantes, dando asi lugar a la
patologia tipica del reumatismo agudo.

Las investigaciones descriptas en la tesis apoyan fuertemente la ultima
teoria, con algunas reservas. Asi, pues, la prueba de infeccién estreptocéccica
se obtuvo en la mayoria de los casos, demostrandose una respuesta anormal.
Por otra parte, la supervivencia del estreptococo hemolitico, en ausencia de
un foco piégeno, se observé en algunos casos de reumatismo agudo con ter-
minacién fatal. Hay dos puntos que requieren nuevas investigaciones. En
primer lugar, no hubo prueba alguna de infeccién estreptococcica ni res-
puesta anormal alguna en una minoria de los casos de reumatismo agudo.
En segundo lugar, el componente semejante a la toxina aguda, no tiene
lugar en la teoria de la sensibilizacién, a menos que represente una forma
de antigeno secundario.

El autor concluye que es esencial que la infeccion estreptocéccica hemo-
litica se coloque primero y en lugar preferente en cuantas cuestiones atanen
a la difusién y reactivacién del reumatismo agudo, pero el problema de la
etiologia no puede ser considerado como definitivamente resuelto.

J. H. MuLvany. Edema de la glotis como complicacion del sarampion. “Brit.
Med. J.”, 1942:1:638.

El autor describe 8 casos en los que el sarampién se vi6 complicado por
edema de la glotis. En esta serie, un caso se restablecié sin intervencién qui-
rrgica, otro después de traqueotomia y los restantes 6 sucumbieron. La
existencia de esta complicacién del sarampién no parece estar extensamente
reconocida, y el presente autor resume por consiguiente sus rasgos principales.

El edema de la glotis en el sarampién tiende a hacer su aparicion des-
pués de la erupcién, por lo general unos dos dias después, aunque existen
casos en que se presenta incluso el primer dia y en otros tarda en aparecer
hasta el quinto dia.

No va necesariamente acompafiado de un prédromo de catarro laringeo,
aunque la laringitis fué una caracteristica de la epidemia a que se refiere la
presente serie.

Los sintomas premonitorios se hallan constantemente presentes durante
un periodo de 2 a 6 horas. Consisten principalmente en tos, ronquido ate-
nuado, disnea lenta, y dificultad al tragar. Estos sintomas son progresivos pero,
en contraposicién con la difteria laringea, no indican concomitantemente el
grado de oclusién laringea, de manera que puede pasar desapercibida la grave
naturaleza de la afeccién. Una vez que la obstruccién se hace marcada, tiene
rapidamente lugar la asfixia fatal, a veces en veinte minutos. Sin embargo,
un caso se curé espontineamente y uno sucumbié después de una mejoria
aparente de 24 horas de duracién.

En un caso dudoso el diagnéstico puede hacerse abriendo la boca del
nifio y pasando un dedo por la garganta, pudiendo asi palpar facilmente la
epiglotis y los pliegues aritenoepigléticos inflamados.

Por lo general se hallaran ausentes las indicaciones de difteria, pero la
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posible asociacién de enfermedad de garganta no debe hacer al clinico retra-
sarse si los sintomas laringeos han hecho su aparicién dentro de los pocos
dias siguientes a la erupcién y si presentan los rasgos caracteristicos mas arriba
mencionados.

La mortalidad en los casos no tratados probablemente no baja mucho
del 100 %. Asi, en 8 casos de la serie actual sélo hubo una curacién espon-
tanea, y en otros 10 casos indudables no hubo ninguna.

El autor concluye que el edema de glotis como complicacién del saram-
pién, no es una curiosidad académica, sino una entidad vital que puede
presentarsele al médico en cualquier momento durante un brote de la enfer-
medad.

C. NEuBAUER. Trastornos cardiacos diftéricos en los nifios. “Brit. Med.”, 1942:

2919

Un centenar de casos de difteria con trastornos cardiacos, en nifios,
fueron observados desde-sus comienzos hasta la convalecencia o su desenlace
fatal.

El autor los divide en tres grupos:

19 Lesion miocdrdica: Esta se presenté en 38 casos. Puede ser diagnos-
ticada a la cabecera del lecho, pero se ha visto que una lesién miocardica
puede descubrirse mediante electrocardiografia cuando los signos clinicos
son todavia dudosos o incluso ausentes. También puede hallarse todavia la
lesién miocardiaca cuando el nifio parece hallarse completamente restable-
cido clinicamente. Ningtin nifio que haya padecido una lesién miocdrdica
debera ser dado de alta hasta que el electrocardiograma ha vuelto a la nor-
malidad. De no comprobarse esto, puede dar lugar a un lento restableci-
miento después de la difteria y a casos tragicos de ninos fallecidos repentina-
mente en sus domicilios después de haber sido dados de alta del hospital.

90 Anormalidades del ritmo: En el periodo febril de la difteria, aparece
a menudo taquicardia sinusal que no tiene significado especial. La taquicardia
que persista muy entrada la convalecencia, debera ser investigada cuidado-
samente para convencerse de que no se trata de lesion miocardica. En las
primeras fases de la convalecencia se ve 2 menudo bradicardia sinusal. La
bradicardia intensa deberad ser siempre cuidadosamente investigada.

La arritmia sinusal es causa coman de irregularidad cardiaca en la
infancia y carece de significado patolégico. Debera distinguirse de las formas
serias de arritmia, ya que puede coartarse sin necesidad la actividad de un
nifio sano. Los extrasistoles no son cosa importante.

30 Interferencia con la conductividad: El bloqueo parcial auriculo-
ventricular, que se vié en 17 casos, s6lo puede ser diagnosticado de manera
exacta por medio de electrocardiografia. En cinco casos se hallé completo
bloqueo auriculoventricular. Los signos, tanto clinicos como electrocardio-
graficos son muy significativos. El bloqueo de ramas, parcial o completo, sélo
pudo descubrirse y diagnosticarse con exactitud mediante electrocardiografia.
Se presentaron, en 19 y 4 casos, respectivamente.

La fibrilacién auricular no sélo se ve en corazones gravemente danados
con asistolia. También se observé como fenémeno pasajero con una duraciéon
de varias horas o dias, sin signos de complicacién miocardica. El pronéstico
en la fibrilacién auricular pasajera es bueno, mientras que en aquellos casos
en que existia congestién antes de que empezase 12 fibrilacién, es muy mediano.

La muerte repentina dentro de los primeros diez dias, ocurre en casos
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graves de difteria nasofaringea debidos a cepa gravis del bacilo. El desenlace

fatal en estos casos es producido de ordinario por una de estas tres afecciones:

a) Miocarditis intensa;
b) Bloqueo auriculoventricular completo, o
¢) Taquicardia paroxistica ventricular.

En el tratamiento de cualquiera, menos los casos mas leves de difteria,
es aconsejable la investigacién electrocardiografica en apoyo del examen
clinico cuidadoso del paciente.

En general, es posible dar de alta a un paciente con un ataque leve de
difteria en cuatro semanas; con un ataque de gravedad moderada en seis
a siete semanas; y en aquellos con una infeccién grave, se necesitard una
estancia en el hospital de 12 o mas semanas. Cuando se encuentran pruebas
de lesién miocardica, el paciente no debera darse de alta hasta que el electro-
cardiograma haya vuelto a lo normal.

En el trabajo original acompanan al texto reproducciones de 18 electro-
cardiogramas.




Cronica

NUEVO ACADEMICO TITULAR

El Dr. Juan P. Garrahan, profesor titular de Clinica Pediatrica y Pue-
ricultura en la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, acaba de
ser designado por unanimidad, miembro titular de la Academia Nacional
de Medicina. Ocupara el sitial N* 35, que perteneciera hasta hace poco
al malogrado Dr. Pedro Rojas, profesor de histologia y embriologia, y an-
teriormente al eminente pediatra Dr. Juan Carlos Navarro.

“ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA”
NUEVOS SECRETARIOS

Cada dos afios se renueva la comisién que dirige nuestra sociedad
pediatrica. Esta vez, como en las dos renovaciones anteriores, la Asam-
blea resolvi6 que el director siguiera en su cargo, con lo cual entra este
en su séptimo afio de actuacién. La confianza depositada en la direccién
compromete a la misma con los asociados, y serd eficaz estimulo para
mejorar atin mas la presentacién y el contenido de la revista. Para ello
se ha de contar con la valiosa colaboracion de los nuevos secretarios de
redaccién, Dres. G. F. Thomas, J. C. Pellerano, E. T. Sojo y J. M. Al-
bores.

SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA

Un grupo de distinguidos pediatras de La Paz ha emprendido serios
trabajos para organizar la antigua Sociedad de Pediatria que dej6 de
funcionar hace muchos afios, bajo el nuevo nombre de Sociedad Boliviana
de Pediatria. A tal efecto, ha invitado a todos los pediatras del pais a
aunar esfuerzos en el logro de tan meritoria iniciativa, contando ya con
un ntcleo muy importante de especialistas pacefios.

Alentamos a nuestros colegas en tan noble trabajo y les deseamos
el mayor éxito.
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NUEVA COMISION DE LA SOCIEDAD DE PUERICULTURA
DE BUENOS AIRES

Acaba de renovarse las autoridades de esta prestigiosa institucion,
quedando asi constituida la nueva mesa directiva; Presidente, Dr. Juan J.
Murtagh; vicepresidente, Dr. José E. Virasoro; Secretario general, Dr. Luis
Maria Cucullu; Secretario de actas, Dr. Valentin O. Visillac; Tesorero,
Dr. Horacio I. Burgos; Director de Biblioteca, Dr. Fernando Ugarte; Di-
rector de publicaciones, Dr. Samuel Gonzilez Aguirre; Vocales: Dr. Ri-
cardo Pérez Calvo, Dra. Adelcira A. de Munoz.




