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En anteriores publicaciones -, hemos anotado la accién que las
distintas practicas kinésicas aplicadas al mejoramiento de la funcién
respiratoria del nifio tienen sobre el asma infantil; nuestro interés por
tales técnicas terapéuticas ha debido l6gicamente desviarse a otras formas
de trastornos respiratorios y al ensayo de técnicas distintas. En lo ante-
riormente publicado se trataba de las practicas clasicas de la gimnas-
tica o de procedimientos espiroscopicos que, salvo en las maniobras de
la gimnasia pasiva, requieren siempre el concurso activo de la voluntad
y de la atenci6n del pequenio paciente. Tal condicién determina la
exclusién de los dos tipos de enfermos: los que por su poca edad o por
su estado psiquico o neuroldgico (débiles mentales, inestables psiquicos,
agitados, hiperquinésicos), son incapaces de prestar su colaboracién al
acto gimnastico y los que por su estado fisico (postracién, adinamia,
cardiopatias, enflaquecimiento), no deben realizar el esfuerzo muscular
que exige la respiracién activa de tipo gimnastico. Nos parecié entonces
que el llamado “pulmén de acero” —simple caja de presiones alternantes
con ritmo regulable que obliga a realizar al térax puesto dentro de ella
una excursién respiratoria absolutamente pasiva e involuntaria— permi-
tia practicar un ejercicio respiratorio eficaz a nifios de toda edad y de
toda condicién fisica o psiquica.

Es la anotacién de casos suficientemente observados lo que trae-
mos aqui; los nifios pertenecen en parte a nuestra clientela particular
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y en su gran mayoria a la seccion Kinesiologia del Servicio de Pediatria
y Profilaxis del Centro de Investigaciones Tisiolégicas, cuyo es el namero
de historia con que figura en los cuadros correspondientes.

Los procesos que han inducido al tratamiento son varios pero todos
dentro del tipo de los cuadros bronquiales prolongados y rebeldes al
tratamiento habitual: toses penosas, bronquitis repetidas o de curso largo,
fatiga al ejercicio violento y sobre todo asma en sus formas manifiestas
o larvadas. Quedan fuera de este trabajo los casos de tos convulsiva,
sobre los que el “pulmén de acero” tiene una influencia notoria, que
serd objeto de una publicacién especial de nuestros colaboradores los
Dres. Ratl Rabanaque Caballero y Jorge Dupont.

Nuestro plan no es entrar ahora en la consideracién del mecanismo
fisioterapéutico de los efectos del pulmén de acero, sino simplemente
consignar un grupo de hechos de utilidad directa en la practica cotidiana;
sin desconocer el gran interés que habria en el conocimiento de algunas
variaciones humorales y en especial en el equilibrio 4cidobasico de los
enfermos tratados.

El uso del “pulmén de acero” como el de toda gimnasia respira-
toria, exige una condicién previa: la no existencia de lesiones pulmonares
en actividad, por eso las pruebas tuberculinicas, el examen radiografico
y subsidiariamente la eritrosedimentacion son de inexcusable rigor en
todos los casos. Cumplido esto, se procede a colocar al nifio en el pul-
mén, lo que exige casi siempre un pequeno entrenamiento particular-
mente en los nifios nerviosos que temen verse encerrados en la caja con
el cuello relativamente apretado y en imposibilidad de defensa; con dulzura
y paciencia la resistencia es siempre vencida y se obtiene la docilidad del
pequeiio; esta docilidad es imprescindible pues el llanto, determinando
respiraciones a destiempo del ritmo del aparato, anula todo el efecto
buscado. Es preciso proceder por tanteos en el tiempo de aplicacion,
comenzando por 5 6 10 minutos pues en algunos casos se producen crisis
de alcalosis con espasmos leves, cianosis moderada y sensacién de mareo
o vértigo; hay que actuar entonces con menos amplitud respiratoria
abriendo una o varias valvulas del aparato. Estos trastornos son infre-
cuentes y jamas revisten gravedad. Conocida la tolerancia, las sesiones
duran de 20 a 60 minutos, entre tres y doce veces por semana segun
necesidad. Los nifios aceptan bien el tratamiento y, a menudo, se duer-
men profunda y placidamente durante la aplicacion.

El efecto del tratamiento se mide por la observacién clinica: mejoria
de la tos, disminucién de la fatiga, alejamiento de las crisis, etc., y por
un dato objetivo: la llamada capacidad vital.

El estudio sistematico de nuestros enfermos nos lleva al estableci-
miento de un hecho capital: la inmensa mayoria son insuficientes respi-
ra§orios netos, lo que habjamos ya determinado para los asmaticos *;
pero la valoracién semiolégica de la capacidad vital exige algunas expli-
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caciones. En primer lugar ha de tenerse muy en cuenta que se trata
de un dato dinamométrico ya que la cifra es el resultado de un esfuerzo
del sujeto en el espirémetro en el que da todo lo que puede y que
traduce el volumen posible de su pulmén que puede no tener relacién
con el uso corriente que de ese pulmén se haga; dicho de otro modo, la
capacidad espiroscopica y la capacidad respiratoria no son siempre
valores paralelos.

Existe ademds una situacién de orden practico. Para determinar
la capacidad vitad normal en cada caso, nos ha parecido necesario intro-
ducir una modificacién a la tabla de Pescher, que es la de uso comtn.

Este autor toma como base para determinar la capacidad vital nor-
mal, la edad cronolégica del sujeto, pero este criterio no resulta exacto
en la practica por la gran variabilidad somatica que puede advertirse en
nifios de una misma edad, variabilidad que determina distinta necesidad
vital.

De acuerdo con esta idea, tomamos como base la tabla de peso vy
talla de Garrahan y Bettinotti para hallar la edad fisiol6gica del nifio
y condicionamos a la misma las cifras de Pescher. Sin pretender haber
hallado Ia tabla ideal de capacidad vital para nuestro medio, y con todas
las fallas que puedan ser imputadas al procedimiento (la primera de
ellas que la tabla de Pescher pertenece a otro ambiente), creemos que
de todos modos estamos méis cerca de la realidad.

V.,Tab“_i_di;,P,eSCh,e,,r__ Tabla con nuestra S?r,ficilf_"
Edad C. vital Edad Peso Estatura C. vital
(afios) (c. c.) (afios) (kg.) (cm.) (ciiex)

6a 7 1200 6a 7 ik o 1200
21.2 115

T8 BTN el i 8 | 5L 18 1300
95.3 121

B, 9 1450 8, 9 | %3 el 1450
25.3 126

9, 10 1650 GOl 250 1e8 1650
| 98.5 131

", 12 1900 i g : 1900
54. 1 141

12 , 13 2200 127, 13 Sl 144 2200

13 ,, 14 2250 || 15714 0.2 " 2250

|

14 , 15 26500 || 14, 15 - had 2500

Mas de 2750 a Mas de Més de | Mas de | 2750 a

15 afios 3000 c.c. 15 anos 47 kg. | 157detall. | 3000 c.c.
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Un ejemplo sacado de los casos detallados en el presente trabajo
ilustrara mejor lo antedicho. N. S., edad 9 a 10 afios. Talla, 141. Peso,
99.9. Capacidad vital. 2200 B. I. Edad, 9 a 10 afios. Talla 123. Peso,
21,3. Capacidad vital, 1300. Ambos son insuficientes, respiratorios.

Para Pescher, los dos nifios tienen la misma capacidad vital —1650
c.c— pese a la enorme disparidad fisica.

Segtn la tabla utilizada por nosotros:

El nifio N. S. con edad cronolégica de 9 a 10 anos pero con edad
fisiolégica de 12 a 13 (estatura de 141), y por lo tanto con capacidad
vital correspondiente a esa edad, 9900 c.c. En cambio, el nifo B. L.
con la misma edad cronolégica pero con edad fisiologica de 8 a 9 (esta-
tura 123 y peso atn menor a ese tiempo: 21 k. 300), le corresponde
capacidad vital 1450 c.c.

OBSERVACIONES

A S TT e B Lol i1 i kel = K e el 99 casos
2 Bronquitis asmatica .............ocaeenieceeens 8
3 Tos rebelde sin bronquitis .............o.coee-enee g
4 Bronquitis repetidas o prolongadas ............... 8
5 Insuficiencia respiratoria .................ooooereoe 1153
GBIl as s it s Ml okl sttt dalis  Rilbge 0k TS
7 Tos convulsiva (no comentados en este trabajo) ... ... 53

T D e s o s, kel s nh e 18 casos

Asma.—Clasificamos en este grupo a los ninos con francas crisis
asmaticas indudables. No es preciso consignar que se les aplico el trata-
miento general: higiénico, vitaminico, dietético, supresion de focos sépticos
y de parasitos, regulacion y metodizacién de la vida, etc., que preside
el tratamiento de todo asmatico; cuando hubo sifilis se realizo el trata-
miento correspondiente, pero en cualquier caso todo ello no di6 por
resultado el alivio del asma por lo que el “pulmén de acero” representd
la dltima instancia de las tentativas terapéuticas.

Resultados
D2 LT ek P E ol sl o e S 00 A T SR R 18 casos
MEJOTAAOS: .« <v voe sa e o mswasnainnansaaasiaioatsess 5. %
Ip T P ST SR TIP3 TR L S R 6 - &3
BOIREOTAMOR s e e i wan s € sianalns 8t £ aSaiund sy QN

Consideramos curados a los nifios en los que la desaparicion de las
crisis ha sido total en un plazo no menor de un ano y medio y no han
sido reemplazadas ni por crisis frustras ni por estados bronquiales, entre
ellos se registra un caso (Ficha 5395) de un niflo portador de una
cardiopatia congénita. Clasificamos como mejorados a aquellos en los

que las crisis se espaciaron, atenuaron o acortaron coincidiendo ademas
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con notoria mejoria del estado general; este grupo es harto complejo
y constituido por una gama que va desde el nifio que de crisis semanales
o mensuales pasa a una crisis cada tres o cuatro meses, a veces brevisima,
pero que de cualquier modo no puede considerarse curado, es decir,
libre de su asma, hasta aquellos en los que sélo estan bien mientras
reciben una o dos aplicaciones semanales de pulmotor, y que apenas lo
abandonan recaen en el estado anterior o poco menos, de modo que per-
manecen atados al método terapéutico, bien es cierto que libres de drogas,
porque cuando ellas les son necesarias los consideramos no mejorados.

Un hecho digno de tenerse en cuenta es que la curacién o mejoria
por el “pulmén de acero” es mucho mis facil de obtener en la clientela
civil que en la hospitalaria, lo que se estaria tentado a atribuir a las mejores
condiciones de alimentacién e higiene general de la primera asi como
a la inevitable facilidad de contagio de las afecciones catarrales entre
los nifios que acuden al hospital donde las instalaciones no son del todo
adecuadas para determinar un aislamiento rigoroso.

El nimero de aplicaciones oscila entre 200 y 14; pero los casos que
pasan de 100 son excepcionales; las aplicaciones son por lo general
trisemanales, pero se hacen diariamente si la fatiga es mucha y ain
dos veces en el dia. No son nada raros los casos en que una a dos decenas
de aplicaciones determinan la franca mejorfa. Cuando ésta se acentia
acostumbramos a continuar el tratamiento con espiroscopia segin lo
hemos detallado en otro trabajo . Uno de los efectos mas notorios del
pulmotor, cualquiera sea su influencia sobre el asma, reside en la mejoria
del estado general y del apetito en particular, lo que se traduce en un
aumento de peso que no deja jamés de registrarse como queda detallado
en los cuadros.

Ademas de su indicacién como tratamiento genérico, el pulmotor
tiene la mas estricta en el momento mismo del ataque, paralela a la
“expresion del térax” ya estudiada por nosotros. El efecto paliativo de
la aplicacién es siempre neto y a veces espectacular; los ninos suelen
quedarse dulcemente dormidos en el aparato luego de una noche de
fatiga; la cianosis se atentia o desaparece y o bien la crisis cesa del todo
0 se reinicia apenas se detiene el pulmotor, lo que obliga, en ocasiones,
a una aplicaciéon prolongada de varias horas.

El “pulmén de acero” como recurso de urgencia en la crisis asméa-
tica merece ser tenido en cuenta, sobre todo en nifios en los que se ha
debido recurrir a una intensa carga terapéutica con sedantes o anties-
pasmddicos; algunas veces, sin embargo, la aplicacién del pulmén en el
nifno con crisis despierta una tos penosa que agrava la situacién, pero
ello es lo excepcional.

Cualquiera sea el espiritu critico que quiera aplicarse a la estimacion
de los casos clasificados por nosotros como mejorados, queda en pie el
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hecho notorio de un 20 % de casos de asma infantil en los que las crisis
desaparecieron luego de la aplicacién del pulmotor.

Los datos principales de estos casos pueden verse en el cuadro que
acompaiia a este trabajo, pero de cualquier modo la experiencia en el
uso del procedimiento obliga a concluir que no hay relacién fijable entre
la antigiiedad del asma y el éxito terapéutico del “pulmén de acero”,
pues mientras asmas antiguas mejoran rapida y efectivamente, otras de
iniciacién reciente se muestran reacias y dificiles; otro tanto puede decirse
del ntimero de sesiones requeridas para cada caso.

Debe ademas quedar subrayado que, cuando menos, el pulmotor
representa una tentativa terapéutica, libre de toda droga, que permite
a menudo el abandono de las que se usaban crénicamente, que no tiene
efectos nocivos ni sobre el asma ni sobre el organismo y si, como carac-
teristica fundamental, una influencia neta beneficiosa sobre el estado ge-
neral, el apetito y el peso.

De los seis casos considerados igual, vale decir sin beneficio alguno
sobre sus crisis asmaticas luego de un tratamiento trisemanal de entre
uno y cuatro meses, es de notar que todos aumentaron sensiblemente de
peso y sblo uno no aument6 su capacidad vital. Estos casos dan la pauta
de nuestro criterio del empleo del pulmotor; cuando su efecto es real
se manifiesta desde el comienzo —ya a la cuarta o quinta sesibn— aun
cuando el éxito total o la solidificacién del tratamiento pueda exigir un
mas largo ntmero de aplicaciones, pero suele suceder también —sobre
todo en los asmaticos inveterados— que la mejoria es neta al principio
e impresionante, pero mas o menos al fin del primer mes el mal vuelve
luego tal como antes y el pulmotor se muestra totalmente inefectivo sobre
él. Tal sucede, por otra parte, con otras practicas kinésicas aplicadas al
asma, como hemos tenido oportunidad de observarlo.

Bronquitis asmdtica—Clasificamos en este grupo a las bronquitis
francamente espasmodicas sin crisis de fatiga, pero con sibilancias y
sensacién opresiva, que determinan fatiga cuando el nifio realiza ejer-
cicios violentos. Salvo en un caso, la mejoria de todos estos casos fué
notoria, no sélo sobre la bronquitis misma, sino muy especialmente sobre
el peso y el estado general.

Corresponde consignar aqui, aun cuando sin testimonio numeral,
la utilidad del “pulmén de acero” en los casos en que, sin sindrome respi-
ratorio definido, los nifios estan sometidos a resfrios repetidos, corizas
faciles, toses frecuentes, catarros no estacionales; el tratamiento vitami-
nico (vitaminas A y C), el de proteccion hepatica y el pulmotor consti-
tuyen un conjunto terapéutico que rinde beneficios nada soslayables en ese
aspecto de la pediatria.

Insuficiencia respiratoria—Para considerar la insuficiencia respi-
ratoria nos hemos atenido no tanto a las cifras espirométricas —cuyo
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valor semiolégico queda consignado mas arriba— cuando a la presencia
clinica del trastorno: térax plano, de escasa excursién en la respiracion
habitual, abdomen saliente, discreta ensilladura lumbar. Es de notar que
esos nifios realizan cumplidamente el esfuerzo de soplar con el espiré-
metro pero fuera de la prueba proceden como si se hubiesen olvidado
de respirar. La repercusién de tal estado sobre la vitalidad del sujeto
no sera analizada por nosotros aqui. Sélo diremos que son nifios en los
que sin lesién clinica, radiolégica o humoralmente apreciable se mues-
tran desganados, inapetentes, flojos, fatigables, con mala volutad y sin
alegria; cierta hipotonia muscular y su consecuencia mas notoria, el pie
plano, suelen integrar el cuadro.

En realidad en tales casos es la gimnastica respiratoria y general
activa la que corresponde y la que aplicamos como regla, pero el “pulmoén
de acero” encuentra su aplicacién en un ndmero de casos bien defi-
nidos: a) en los menores de seis afios incapaces de poner voluntad y
colaboracién en el ejercicio activo; b) en los mayores de esa edad inca-
paces por desgano, mala educacién, falta de atencién o disciplina de
realizar la gimnasia activa. El pulmén los obliga al ejercicio requerido;
deben, sin embargo, pasar a la gimnasia activa en cuanto sea posible. La
insuficiencia respiratoria nasal puede también ser favorecida con el uso del
pulmotor en los casos ya operados de la hipertrofia adenoidea y que
queda boquiabiertos con el caracter de “falsos adenoideos” de los franceses.

Inapetencia—Hemos ya consignado *, nuestro concepto sobre la
inapetencia consecutiva a la insuficiencia respiratoria y sostenido que
debe considerarse una hipolimia. De cualquier manera el pulmotor au-
mentando las oxidaciones puede ser un excelente coadyuvante del trata-
miento, en ocasiones de gran utilidad. Por la demés, el aumento del
apetito es una consecuencia constante de su aplicacién por otras razones.
Otro tanto puede decirse de la flacura; el tnico caso consignado en
nuestro cuadro, rebelde a todo tratamiento aumenté mas de 2000 gr.
en poco mas de dos meses de tratamiento.
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9| 2414 | Insufic. respiratoria | 4 a 5 = = — — 15,100 | 17,200 | 17,200 | 17,200
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12 | 4454 | Bronquitis asmatica | 10a 11 | 1500 2900 | 2500 | 2200 |37,800 | 34,500 |41,500| —
13| 3055 | Asma .......c.-- 12213 | 1700 | 2200 | 2200 | 2200 (41,900 — | — —
14| 5802 | Asma ........... 15a 2 — — | — o 10,700 — ]12,300 -
15| 6240 | Bronquitis ....... S i e = e LS 15,300 = ! 16,200 .
16| 552 | Asma ........... 9 al0 | 1200 - - — 22.400 | 28,400 | 25,500 | —
171 5984 | Asma ........... 6 a7 | 1100 | 1300 | 1400 | — 19,700 | 22,400 | 20 .
18| 5835 | Asma ........... 0a6b S = — = 8560 | 8,840 — | —
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91| 5617 | Asma .....c...... 6 a7 | 1000 | 1300 | 1500 | 1300 | 19,200 |22 21,300 | — x
29 | 5474 | Bronquitis asmatica 3 a6 — — — — 17,500 — 17,400 ——
93| 2691 | Asma ......c..0n Hrar6 750 | 1200 | 1450 | 1300 | 16,100 | 16,700 | 20,200 | 17,500
24| 3811 | Asma .......c..0 5 a6 | 1000 | 1200 | 1300 | 1200 |18 19 20 20,800
95| 5727 | Asma ..........- 10a1l | 1900 | 1770 | 2000 | 1900 |26 29,700 | 27 32
26| 5632 | Asma ........... 4ab —- — - — 14,300 | 16,500 | 15 16,500
27| 5067 | Asma ........... 4ab — — - - 14,200 | 16,200 | 16,500 | 18,400
28| 4472 | Asma ........... 6 a7 | 1100 | 1200 | 1400 | 1300 | 18,700 | 20,800 | 21,100 | —
29| 4014 | Asma ........... 11212 ' 1900 | 2500 | 1900 | 2500 {34,500 | 40,400 | 36,900 | 40,700
30| 4211 | Asma ......o0nen 7 a8 | 1450 | 1300 | 1900 | 1650 |24 23,200 | 28 26
31| 5122 | Asma ........... 6 a7 | 1000 | 1200 | 1600 | 1300 | 18,200 | 20,400 | 21,200 | 23,200
32| 5724 | Asma ........000 2a3 —- —- — — | 11,500 — |12 —
33| 3222 | Asma ......00nen 4 ab - - — — |14 — |16,400| —
34| EW. | Asma ........... 9 210 | 1800 | 1770 | 1800 | 1900 | 25,600 | 30,200 | 26,800 31,400 |
35| A-W. | Insufic. respiratoria | 9 a10 | 2450 | 1770 2700 | 1770 | 29,500 | 29,600 | 30,200 | 29,600
36 | C.W. | Insufic. respiratoria | 13a 14 | 2800 2500 | 2900 | 2500 | 42,200 | 42 45 42
37| 4617 | Asma ........00n 3 a4 — — — — | 14,400 — |16,800| —
38 | 5072 | Bronquitis asmatica | 3 a 4 — — — — 14,500 — | 16,500 —
39| 5415 | Asma ....ce0cnnn 9 al0d | 1250 | 1450 | — 1650 | 24,500 | 24,800 | 25,900 | 25,400
40| 4121 | Asma ......ceane 5a6 | 1400 | 1200 | 1500 | — |20 20,400 | 25,800 | 24,400
41| 2980 | Insufic. respiratoria | 4 a 5 | — — — — 114,800 16,900 | 16,800 | 16,900 |
49| 4632 | Bronquitis asméatica | 9 a 10 | 1600 | 1650 1800 | 1650 | 25,400 | 26,600 | 26,700 | 26,600
43| 4790 | Asma ....oeenenn 132 14 | 2000 | 2250 | 3100 | 2750 | 39,500 | 48,800 | 46,200 48,800
44| 4613 | Asma .....oeecnn 3 a4 | 1000 [ 1000 | — — 15,500 - — |18 —
45| 5654 | Asma ....oc00nn 3 a4 | 500 — — e 16 — | 17,100 ——
46| 5394 | Asma ......000n 12213 | 2000 | 2250 | 3100 | 2500 | 36,400 | 39,100 | 41,100 40,700
47| 5406 | Insufic. respiratoria | 7 a 8 | 1500 1450 | 1750 | 1450 | 23,400 — | 24;400 ——
48| 5605 | Asma ........000 9 210 | 1200 | 1450 | 1400 | 1450 [ 22,900 | 22,800 | 23,500 | 25
49| 5555 | Asma bronquial .. | 6 a 7 | 1400 | 1300 1700 | 1450 |20,300| — [23,900| —
50| 1626 | Asma ........000 11a12 1800 | 1900 | 2100 | 1900 | 28,600 31,400 30,200 | 31,400
51 | 6078 | Bronquitis asmatica | 5 a 6 = 1000 | 1300 1500 | 1300 23,200 |22 - -
52 | 4500 | Bronquitis asmética | 2 a 3 | — — — — 14,300 — ['15,200 —
53| 2176 | Asma . ..couevenes 5a6 | 700 | 1000 [ 1000 - 16,500 | 18 17,500 —
54| 6063 | Asmna .....000ene 8 a9 | 1500 | 1450 | — — |22,500 | 24,800 | 24,800 [ —
55 | 6049 | Asma . deei e 10a 11 | 1700 | 2200 | 2000 | 2250 | 28,600 | 35,100 30,800 | 37,500
56 | 6303 | Asma. Inapetencia. | 4 a 5 — — — — 15,700 | 16,900 | 15,500 | —
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11 1.09 1.09 26 | Mejora Tos, sin fatiga. | -+ 250 | + 1600
[l 22 1.22 32 | Mejora _— [ — -+ 500
A7 1.24 1.24 20 | Mejora Se fué a Bolivia. [ 4 200 | + 800
- — 48 | Mejora Abandoné. - -+ 1400
— — 32 | Mejora -— -+ 1300
[41.26 1.26 13 | Mejora Enfermedad de Romberg. — -+ 100
I'f1.14 1.14 18 | Mej. sin fatiga | Sifilis. Abandoné. [ - -+ 1600
— — 64 | Mejora Dermitis. [ — -+ 1500
111.10 1.10 39 | Poca mejoria — \ 200
[ ‘1.411/_’ - 37 | Mejora Pasa a Espiroscopia. -+ 1000 | -+ 3700
_— — 25 | Mej. sin fatiga | Ectopia doble. Sindrome adiposo. -+ 500 -
—— — 24 | Curado | = = -+ 1500
— —- 16 | Mejora _ — | + 900
AN1.31%6 [ 57 | Mejora —_ — -+ 2100
d11.18 -— 28 | Mejora | Pasa a Espiroscopia. -+ 300 | + 300
— — 15 | Mejora - — —
111.26 — 62 | Mejora Tos. Poca fatiga. — -+ 1700
— — 21 | Muy mejor Fué a Tandil. - -+ 6600
.17 — 72 | Mejorado Resfrios. Catarro, sin fatiga. -+ 500 | 4+ 2100
— — 27 | Mejora — —— 100
LI81.02%%6 | — 192 | Mejora — - 700 | 4+ 4100
L111.05 1.10 140 | Mejora Tos, sin fatiga. -+ 300 | -+ 2000
-181.33 1.37 61 | Mejora Suspende pulmotor. Menos fatiga. -+ 100 | -+ 1000
L111.01 | 1.01 | 23| Mejora — [+ 700
.11.00 1.08 32 | Mejora El pulmotor le calma os ataques. -+ 2300
.011.14 — 117 | Mejora Tres ataques en 1 afio y medio. Saramién + 300 | + 1400
. 1§1.50 — 23 | Mejora Menos ataques y mas leves. Igual | + 2400
. 111.20 1.27 55 | Mucho mejor ’ Pasa a Espiroscopia. Un ataque en | afio. 1 450 | 4 4000
.08t 13 1.20 39 | Mucho mejor J Un ataque después de un afio. -+ 600 | + 3000
Mejora — -+ 500
Mejora | Un afio sin fatiga después de pulmotor Dese. — -+ 2400
Igual Igual | - 1200
Mejora ‘ . 4250 | + 800
Mejora - 100 | - 2800
Mejora Un afio sin fatiga. Luego fatiga leve. — -+ 2400
Mejora Amigdalectomia. Poca fatiga después de 2 afios | —_ - 2000
X que calma con una sesién de pulmotor.
o I — -} 1400
Mejora No mas fatiga. Catarro. [ - 100 | - 5800
Mejora | Lies. Sin C. V. por no adaptarse. [ — {- 2000
Muy mejor Tos, resfrios sin fatiga. Duerme mejor. ‘ -+ 200 | |- 1300
Muy mejor Ataques mucho mas leves. -+ 1100 | + 6700
Mejora Descanso. f - - {- 2500
Igual . SN ‘ — - 1100
Curado Cardiaco. | 4 1100 | - 4700
Mejora —— = 250 | -+ 1000
Mejora —_— - 200 | + 600
Mejora Mucho mejor. - 300 | |- 2600
Mejora Los ataques son méas leves. -+ 300 | - 1600
Mejora Sin ataques, =900 [ —
Mejora — {900
Mejora Abandoné a los tres meses. -} 300 | - 1000
Mejora Los. ataques se calman enseguida. — {- 1500
Muy mejor Un solo ataque de 2 hs. Antes duraban 3 dias. |- 300 | - 2200
Mejora ‘ | 200
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Bronquit. Ins. resp. — | 800 — 1000 — 15,300 | 17,200 | 16,100 | — |
JASTOR, ' = esimss o5 egae 9 al10 1700 — 1900 — 28 27,800 | 31,400 —
S ARma 3a4 — == — — 14,400 | 16,800 | 15,500 —
Flacira - 2. sios 5a6 600 — 900 — 16,600 | 18,100 | 18,700 | 18,700
REE, Lua e St 1a2 | — | — | — | — |[10500f — |11300 — |
Bronquitis ....... 2ad | — — — £ 15 — | 16,500 —
Insufic. resp. nasal | 4 a 5 — —_ — — 17,600 — | 19,400 — |
JBESIRPASIIAL &) Sedele e st s 12213 | 2100 | 2500 | 2600 | 3000 @ 37,500 | 47,200 | 45,300 ' 54 ‘

(@135 | ey, 65050 dowe n g 10a 1l | 1300 | 2200 | 2600 | 2250 30 35,700 | 31,900 | 37.500 |

Tl M LN s B 5a6 | 1600 - 2000 — 23,300 — | 24400 — |

AN S EFA SO U AR vt 6 a7 | 1600 | 1650 | 2200 | 1650 | 30 27,200 | 32,100 | — |

OB ATTAR. S . 11a12 | 2400 | 2250 | 2500 | 2250 | 28,500 | 36,900 | 28,800 | 37,500

GV RS A ST S 10a 11 1800 | 1900 | 2350 | 1900 32,300 | 32 [ 33,600 | 32,600

N.S. | Insufic. respiratoria | 9 a 10 | 2100 | 2200 | 2450 | 2200 29,900 | 34,500 l 30,400 | 34,500 |

B.I. | Insufic. respiratoria | 9 a 10 | 1300 | 1450 | 1600 1450 21,300 | 24,400 | 21,400 | 24,400 |

C.T. | Insufic. respiratoria | 7 a 8 | 1100 | 1300 | 1300 | 1300 20 21,600 | 20,300 | 22 \

VRl R0 g AN S Ry o R 7 a8 | 1500 — 1600 — 25,800 | 24,400 | — —

4144 | Asma .........x- 2a3 | — S — — 12,300 | 13,200 | 15,4-00' 16,200 |

| ‘ , w !

4697 | Asma ........... 11a12 | 2500 — 2900 — 34,600 | 45 39,100 —
IEATIA S 2 e e et 6ad | — — — — 120,900 | 20 27 24,800
A 10a11 | 2000 | 2500 | 2700 | 2500 | 37,800 |42,500 | 39,800 | 42,500 I
[RASIDA: - veige w5 12213 | 3000 | 2500 | 3600 | 3000 | 36,500 | 46,200 | 47,500 | 52

Asma ........... 7 a8 1000 | 1300 | 1450 — 20,300 | 21,200 | 24,900 | 23,200
AT o s el heers el 6 a7 1000 | 1300 | 1400 | 1450 | 19,500 | 22,400 | 21,200 | 23,600
AR /g T PR 5a6 700 | 1200 | 1300 | 1450 | 21,900 | 20 24 | 24
ASIIAS Bk e Rl 6 a7 700 | 1200 | 1100 | 1200 | 18,400 | 20,800 | 19,100 | 20,800
ASMa . ...nennnn Sha Al = = o4 15,200 | 16,400 | 16.900
FCTT I 8 600 6 o 7a8 900 | 1300 | 1200 | 1300 17,400 | 22,800 ’ 19 22,800 |
ASIALT 10a11 | 1950 | 1770 | 2300 | 1900 | 26,700 | 28,400 | 29,800 | 32,600
Asma ........... 3 a4 = — — — 14,200 | 15,500 | 16,200 | 16,900 |
ASTIA NS Voot o e ety 6 a7 500 | 1300 | 1300 | 1650 | 21,100 | 22,800 | 25,400 | 25,600
Asma ........... 6 a7 | 1200 | 1200 — — 18,200 | 20,800 | 19,500 | 21,200 |
ASTAN oo s e sale s 6 a7 | 1250 | 1200 | 1500 | 1450 | 17,600 | 19,500 | 21,900 | 24.400 |
ASMA . .oeenennnn a2 - = — — (11 12,200 | 12,500 — |
ASTIR 1 e shdaate s i 4a5 — 1200 | 1200 | 1300 | 19,200 | 18,800 | 21,200 | 21,200 §
ASma . ....uninnn 6 a7 750 | 1100 | 1100 - 17,600 | 17,800 | 17,800 | 17,800 §
SRR i B e B e 7 a8 | 1350 | 1650 | 2050 | 1770 |27 26 28,400 | 28,400
AR o1 WP s 11a12 | 1400 | 1900 | 2100 — 28,200 | 33,200 | 29 — [
N T A 11al12 | 2600 | 2250 | 2700 — 32,500 | 39,900 | 35 [ =8

A | Asma aveeeuen e 10a 11 | 2100 | 2200 | 2500 — 143,400 | 36,800 | 43,800 — |

.B. | Bronquitis ....... 6 a7 | 1300 | 1300 | 1700 — 23 23,200 ‘ 24 E.=

OB SR AR v Saiacy onszares 12a13 \ 2100 | 2500 | 2600 | 3000 | 37,500 | 46 | 44,500 | 54

BB SRINAEMIA . ol s e 10a 11 | 1300 | 2200 | 2600 | 2250 | 30 35,700 | 31,900 | 37,500

D.C. | Bronquitis ....... 4ab 800 — 1000 — 17,400 | 17,500 | 17,900 | 17,500

M.C.H| Insufic. respiratoria | 7 a 8 | 1600 | 1650 2000 — 23,500 | 26,600 | 24,400 | 27,200

RICE AR, -« ol s e i 6 a7 | 900 | 1200 | 1500 | 1300 | 17,900 | 18,800 | 20,300 21,200

LB SISABIIA L s iiasiens o5 5 a6 | 800 | 1200 | 1200 | 1200 | 21,900 | 18,100 | 22 18,800

IL. | Insufic. respiratoria | 11a12 | 900 | 1900 | 1200 2200 24 | 32,600 | 26,800 | 35,100

M.N. | Insufic. respiratoria [ 9 a 10 | 1900 | 2200 2300 | 2200 31 [ 34,500 | 32,800 | 35,700

DRI 05 i s seaieon nges 5a6 950 | 1300 | 1300 | 1300 27 22 27,400 | 22,400

G.S. | Bronquitis ....... 4ab 900 | 1200 | 1200 | 1200 | 20,400 | 19,100 | 21,500 | 19,100

CESTIMTARINR s = wosiuie s 3a¢4 500 —- 700 — 16,800 | 16 17,900 | 16

G R A v s i o o 10a11 | 1800 | 1900 | 2350 | 1900 32,300 | 31,400 33,600 | 32,600

BV DA i dai e 6 a7 | 1100 | 1450 | 1800 | 1650 | 23,800 | 24,400 27,500 | 26

M.V. Insufic. respiratoria | 9 a 10 | 1300 1450 | 1600 | 1450 22,500 | 24 24,400 | 25,200
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Igual
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Curado
Mejora
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Curado
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Mejorado
Mejorado
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Mejorado
Mejorado
Mejorado
Mejora
Mejora
Curado
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Curado
Curado
Curado
Curado
Curado
Curado
Igual
Mejorado
Mejorado
Igual
Curado
Curado

Muy mejor

Mejora
Curado
Mejora
Curado
Mejora
Mejora
Curado
Mejora
Curado

Muy mejor

Curado
Mejora
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Descanso.
Continué sin ataques.

No hay ataques. Tos matinal.

Bronquitis.

Alterné con Espiroscopia.
Altern6 con Espiroscopia.

Distanciamiento de ataques;

Giardias.
Ataques espaciados.
Ataques mas leves.
No mas ataques.
Alterné con Espiroscopia.

| Sifilis. Poco mejor. Asistencia irregular.

Descanso.
Menos ataques.

Tos. Asma muy espaciada.

Oligofrenia.

T

Sifilis, no mas fatiga.
Sin fatiga.

Alterné con Percusioterapia y Gimnasia._
Alterné con Percusioterapia y Espiroscopia.

Pas6 a Gimnasia.

RERNREE

Pas6 a Gimnasia.
Pas6 a Gimnasia.

+ 800
-+ 3400
+ 1100
+ 2100
-+ 800
-+ 1500
-+ 1800
-+ 7800
-+ 1900
+ 100
+ 2900
+ 300
+ 1300
+ 500
+ 100
+ 300

+ 3100

+ 4500
+ 6100
+ 2000
+ 11000
+ 4600
+ 1700
+ 2100
+ 700

+ 2400
+ 1600
+ 3100
-+ 2000
+ 4300
+ 1300
+ 3400
+ 1500
+ 2000
+ 200

+ 1400
+ 800

+ 2500
+ 400

-+ 1000
+ 7000
-+ 1900
+ 500

+ 900

1 2400
4 100

2800

+ 1800
+ 400

+ 1100
+ 1100
+ 1300
+- 3800
+ 900
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

El llamado “pulmén de acero” ofrece un medio de hacer gimnasia
respiratoria que no requiere la colaboracién volitiva del paciente; esta
indicado en los nifios pequefios y en los que por falla de la atencion o de la
conducta sean incapaces de otras practicas gimnasticas. Ademas, no
exigiendo esfuerzo muscular alguno, se aplica a los casos en los que
dicho trabajo muscular aumentaria los requerimientos de una oxigenacion
ya insuficiente. Su indicacién mas eficaz es el asma infantil en la que,
afiadido al tratamiento clasico y al especial para cada enfermo, puede
prestar muy buenos servicios que, en una proporcién que puede apre-
ciarse en el 20 % de los casos, son categoricos.
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EL LLAMADO “PULMON DE ACERO” EN EL TRATAMIENTO
DE LA TOS CONVULSA

POR LOS

Dres. RAUL RABANAQUE CABALLERO y JORGE DUPONT

Es sabido que la tos convulsa, enfermedad peligrosa por sus compli-
caciones y consecuencias, sobre todo en los lactantes, carece de un trata-
miento univoco y regular cuya probada eficacia permita descartar todos
los demés; en cualquier caso se trata de distintas drogas que de una
manera u otra determinan su efecto sedante de los accesos a costa del
apetito del pequeno; el vuelo de avibn que ha merecido seria consa-
gracion en el Uruguay (Delgado Correa), no es método accesible ni
difundido entre nosotros. El llamado “pulmén de acero” que carece de
toda accién toxica representa un elemento terapéutico del mayor interés.
. Es nuestra experiencia al respecto la que traemos en este articulo.

TRATAMIENTO CON EL PULMON DE ACERO

En una comunicacién previa publicada hace unos meses, dimos a
conocer los resultados que obtuvimos en el tratamiento de esta enfer-
medad con el pulmoén de acero. Alentados por los mismos seguimos obser-
vando un nimero elevado de enfermitos. La nueva experiencia ha con-
firmado nuestras primeras determinaciones: el pulmotor es en verdad
una terapéutica utilisima para la tos convulsa.

TECNICA DE LA APLICACION

Hacemos las aplicaciones del pulmotor preferentemente estando el
nifo en ayunas o lejos de las comidas. Se coloca el enfermo dentro del
pulmotor con escasas ropas para evitar que ellas opriman el torax e
impidan la libre expansién del mismo. Tratamos que el ambiente
tenga una temperatura adecuada para evitar los enfriamientos y exigimos
una buena ventilacién. En materia de ritmo respiratorio adoptamos el
de 25 respiraciones por minuto; no hemos tenido un problema con lo
que se refiere a la presién del pulmotor, pero creemos que sea necesario
adaptarla a la edad del paciente, sobre todo cuando se trata de nifos
menores de 2 afios. Hemos hecho sesiones de 20 minutos y ellas han
sido practicadas en las horas de la mafana; esto lo consignamos porque
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hemos destacado en nuestra comunicacién previa la mejoria mas acen-
tuada de los enfermos durante la noche y dijimos también que creiamos
que tenia relacién con el horario que empleabamos en el hospital.

Consideramos que deberian hacerse aplicaciones de mayor duracion
— 30 minutos por ejemplo— y repetir las mismas dos veces en el dia.

Los nifios toleran muy bien las aplicaciones, ven facilitada la expec-
toracién en el curso de la sesién y en las horas siguientes. Algunos nifios
duermen durante la aplicacion.

CASUISTICA

Caso 1.—A. B, ficha 5722, 2 1/, afios de edad. Presenta en su comienzo
seis quintas diurnas y cinco nocturnas, franca inapetencia, tiene vémitos y
su suefio es malo. A la tercera aplicacién la nifia presenta cinco accesos
diurnos y dos nocturnos, son ellos menos intensos, el apetito ha mejorado
visiblemente, el suefio y el estado general también. Diez dias después de
haber comenzado el tratamiento la nifia tiene un solo acceso diurno y noc-
turno, de corta duracién. Su peso al comienzo del tratamiento era de 12,400
kg., al terminar el mismo 11,700 kg. El recuento globular y la férmula leu-
cocitaria al iniciar la afeccién era: glébulos rojos, 4.860.000; blancos, 8600:
eosinéfilos, 2 % lobulados neut., 1 %; segmentados neut., 25 % ; linfo-
citos, 56 % ; monocitos, 6 %. Al terminar los diez dias de tratamiento habia
sufrido las siguientes variantes: rojos, 4.690.000; blancos, 17.400; eosindfilos,
3 9%: lobulados neut., 8 %: segmentados neut., 64 9 linfocitos, 19 %;
monocitos, 6 %.

Caso 2—N. B., ficha 5723, 4 afios de edad. Al comienzo presenta 6-5
quintas (la primera cifra corresponde al dia y la segunda a la noche).
Accesos intensos y vomitos frecuentes duerme mal.

A la tercera aplicacién presenta 2-1 quintas con mejoria general. A los
diez dias un solo acceso diario, buen apetito y buen suefio. Peso al comienzo,
13,800 kg.; al terminar, 13,500. Examen citolégico al comienzo: glébulos
rojos, 4.320.000; blancos, 10.600 : metamielocitos, 2 % ; lobulados neut., 6 '%:;
segmentados neut., 27 % linfocitos, 58 % monocitos, 7 %. Al terminar:
rojos, 4.600.000; blancos, 15.800; eosinéfilos, 1 %; lobulados neut., 4 %:
segmentados neut., 43 %: linfocitos, 42 % :; monocitos, 10 %.

Caso 3—Ficha 5875, 7 Vhafios de edad. Presenta vémitos abundantes
y suefio intranquilo; tiene 8-4 accesos dc tos violentos, pesa al comenzar el
tratamiento 20,500 kg., luego de la segunda aplicacién no vomita mas y
duerme mejor. Dura el tratamiento 18 dias, habiéndosele hecho nueve apli-
caciones. El peso al terminar es de 20 kg. La férmula sanguinea al comienzo:
glébulos rojos, 5.130.000: blancos, 11.200; eosinéfilos, 1 % ; lobulados neut..
3 %; segmentados neut., 37 %: linfocitos, 52 % : monocitos, 7 . Al
terminar: rojos, 4.220; blancos, 7800; baséfilos, 1 % ; eosindfilos, 4 % ;
lobulados neutréfilos, 3 %; segmentados neut., 60 %: linfocitos, 25 %:;
monocitos, 7 %.

Caso 4.—Ficha 5873. Nifio asmdtico de 4 15 anos de edad. Vomita y
duerme muy mal. Comienza con 7-3 accesos. A la segunda aplicacién no

* Todos estos casos y la numeracién de las historias corresponde a la seccion
Pediatria y Profilaxis del Centro de Investigaciones Tisiolégicas que dirige el Prof.
Roque A Izzo,
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vomita méds y duerme mucho mejor. Su peso al comienzo es de 17,300 kg.;
al terminar, 18,200; tiempo de evolucién, 26 dias; nimero de aplicaciones,
13. La férmula sanguinea al comienzo: glébulos rojos, 4.480.000; blancos,
14.600: eosinéfilos, 11 % : lobulados neut., 3 % segmentados neut., 43 '%;
linfocitos, 37 % ; monocitos, 6 %. Al terminar: rojos, 4.230.000; blancos,
8600; basofilos, 1 %; eosinéfilos, 4 % ; lobulados neut., 3 %:; segmentados
neut., 48 %: linfocitos, 36 % ; monocitos, 8 9.

Caso 5—Ficha 5444. 5 afios. Suefio perturbado, vémitos abundantes:;
numero de quintas 25-14. La primera aplicacién modifica grandemente su
estado. Duerme mejor, el ritmo de quintas es de 14-8, los vémitos han expe-
rimentado mejoria. A la quinta aplicacién 5-6 quintas, sin vémitos, suefio
normal. A los 22 dias del comienzo, después de 20 aplicaciones de pulmotor,
desaparece por completo la tos. Su peso al comienzo: 18,700 kg.: al ter-
minar, 18,400. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.930.000; blancos, 17.200;
eosindfilos, 4 % : lobulados neut., 1 % ; segmentados neut., 38 % : linfocitos,
47 % : monocitos, 10 %. Al terminar: rojos, 5.700.000; blancos, 7800; eosi-
néfilos, 11 % ; metamielocitos neut., 1 %; lobulados neut., 6 9%; segmen-
tados neut., 42 %; linfocitos, 35 % ; monocitos, 5 Y.

Caso 6.—Ficha 4724. 5 1, afios de edad. Vomita mucho y duerme mal.
Concurre con 11-8 quintas, a los diez dias, como la madre nota una acen-
tuada mejoria 2-0 quintas, deja por su cuenta el pulmotor y vuelve nueva-
mente al consultorio 18 dias después con 8-5 quintas y vémitos. Se le hacen
siete aplicaciones y el nifio cura totalmente. Su peso al comienzo es de
19,300 kg., al terminar, 19,800. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 5.340.000;
blancos, 10.800; baséfilos, 1 % ; eosindfilos, 1 % ; lobulados neut., 8 %:
segmentados neut., 41 ‘% linfocitos, 39 % ; monocitos, 10 '%. Al terminar:
rojos, 5.470.000; blancos, 7200; eosinéfilos, 5 % : lobulados neut., 5 %:;
segmentados neut., 50 %; linfocitos, 21 % ; monocitos, 19 %.

Caso 7—Ficha 4773. 4 afios. Duerme mal, vomita, tiene 8-7 quintas.
A la tercera aplicacién no vomita y el nimero de quintas ha disminuido a
5-3 y son mucho mas débiles que al comenzar el tratamiento. Su peso al
principio es de 15,500 kg., al terminar 14,400. La evolucién hasta su com-
pleta curacién dura treinta dias, durante los cuales se le practican quince
aplicaciones. Férmula al comenzar: glébulos rojos, 4.740.000; blancos, 9200;
linfocitos, 41 % ; segmentados neut., 42 % ; monocitos, 14 % ; lobulados neut.,
2 % eosinéfilos, 1 ‘%. Al terminar: rojos, 4.890.000; blancos, 6600; eosiné-
filos, 4 '%; lobulados neut., 5 % ; segmentados neut., 62 % : linfocitos, 25 %:
monocitos, 4 %.

Caso 8—Ficha 5884. Ocho meses d eedad, es asmatica, vomitos abur?-
dantes y suefio malisimo. 5-3 accesos. Mejora rapidamente y a la sexta apli-
cacién no tose mas, duerme normalmente. Peso al comienzo, 8580 kg., al
terminar 8370. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.790.000; blancos, 9600 ;
baséfilos, 1'% ; eosinéfilos, 1 % : lobulados neut., 4 % :; segmentados neut.,
30 % : linfocitos, 55 % ; monocitos, 9 %.

Caso 9.—Ficha 5972. 3 afios, vomita y esti inapetente. Comienza con
9-4 quintas, a la novena aplicacién 2-0 quintas. La enfermedad evoluciona
en 19 dias. Peso al comienzo, 14,800 kg, al terminar 14,500. Los vémitos
cesaron a la cuarta aplicacién. La férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.370.000;
blancos, 12.000; eosinéfilos, 3 % : lobulados neut., 9 % ; segmentados neut.,
35 %; linfocitos, 43 %; monocitos, 10 %. Al terminar: rojos, 4.270.000:
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blancos, 12.400; eosinéfilos, 3 % ; lobulados neut., 6 % ; segmentados neut.,
61 9% ; linfocitos, 17 % ; monocitos, 3 %.

Caso 10—Ficha 5958. 6 afios, duerme muy mal y vomita mucho. Viene
con 10-7 quintas. A los cuatro dias no tose més de noche y a los 24 dias
de comienzo del tratamiento no tose mas. El peso al comienzo y al terminar
es el mismo: 17,700 kg. La férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.350.000;
blancos, 21.800; eosinéfilos, 2 % ; lobulados neut., 3 % ; segmentados neut.,
38 %:; linfocitos, 53 % ; monocitos, 4 %.

Caso 11.—Ficha 5795. 2 afios, vomita mucho y duerme mal. Concurre
con 6-6, a los 20 dias las tos nocturna ha desaparecido por completo, des-
cansaba y no vomitaba mas. La enfermedad evolucioné en 40 dias hasta la
completa cesacién de la tos. El peso al comienzo fué de 10,070 kg., y al ter-
minar de 10,050. Férmula sanguinea: glbulos rojos, 4.790.000; blancos,
22.200; eosinéfilos, 4 % : lobulados neut., 4 9 ; segmentados neut., 27 '%;
linfocitos, 58 ‘% ; monocitos, 7 %.

Caso 12.—Ficha 5991. 1 afio y 7 meses de edad. Vomita poco, suefno
malo. Comienza el tratamiento con 3-3 quintas. A los 4 dias 2-2, la enfer-
medad evoluciona en pocos dias mas. Peso al comienzo, 9,400 kg., y al terminar
9800. Férmula: glébulos rojos, 4.150.000; blancos, 21.800; segmentados neut.,
15 9% linfocitos, 80 '%;: monocitos, 5 %.

Caso 13—Ficha 5536. 5 afios. Concurre con 2-4 quintas, y a los dos
dias, recrudece a 3-9. A los 19 dias de tratamiento no tose mas. Peso al
comienzo: 19,500 kg., al terminar 19,800. Férmula sanguinea al iniciar:
glébulos rojos, 5.290.000; blancos, 14.200; eosindfilos, 10 % ; metamielo-
citos, 1 % : lobulados neut., 5 % segmentados neut., 22 % linfocitos, 55 % ;
monocitos, 7 %. Al terminar: rojos, 4.740.000: blancos, 7800; eosindfilos,
15 % lobulados neut., 1 %; segmentados neut., 36 '%: linfocitos, 41 %¢:
monocitos, 7 %.

Caso 14— TFicha 1086. 11 afios. Comienza con 19-4 quintas. A los ca-
torce dias 8-0. Al mes termina su enfermedad. Peso al comienzo: 43,500 kg.,
al terminar el mismo, 12,000. La férmula sanguinea al iniciar: glébulos rojos,
4.600.000; blancos, 12.000; lobulados neut., 4 9% ; segmentados neut., 54 %;
ecosinéfilos, 5 Jo; linfocitos, 34 '%; monocitos, 3 %. Al terminar: rojos,
5.060.000: blancos, 6.600; lobulados neut., 7 %3 metamielocitos neut., 1 %
eosindfilos, 4 % ; segmentados neut., 43 % ; linfocitos, 33 % monocitos, 12 .

Caso 15—Ficha 990. 7 afios, tose desde hace diez dias, la ingestion
de alimentos provoca la tos; descansa mal. Comienza por 8-0, a la segunda
aplicacién sigue todavia con 12-5, luego desciende rapidamente, llegando
después de diez aplicaciones a 1-0, vale decir, después de 20 dias del co-
mienzo del tratamiento. El peso al iniciar es de 21,800 kg., y al terminar
91,500. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 5.160.000; blancos, 11.200; lobu-
lados neut., 2 '%; segmentados neut., 52 ¥ linfocitos, 34 %o monocitos,
12 %. Al terminar: rojos, 5.210.000; blancos, 12.400; lobulados neut., 12 %;
segmentados neut., 69 % ; linfocitos, 14 Y.

Caso 16— Ficha 4622. 3 afios. Inapetencia, vémitos y duerme mal.
Inicia con 17-6, a la octava aplicacién no vomita mas, descansa mejor y
tiene 6-1. A los 24 dias del comienzo de la afeccion 3-0 quintas, muy suaves.
Peso al comienzo: 15,200, al terminar 15,900. Férmula sanguinea: glébulos
rojos, 5.460.000; blancos, 19.600; cosinéfilos, 6 %; lobulados neut., 3 %:;
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segmentados neut., 31 9% ; linfocitos, 54 % : monocitos, 6 '%. Al final de la
enfermedad : rojos, 4.500.000; blancos, 6800 ; eosindfilos, 7 '% ; lobulados neut.,
3 %: segmentados neut., 53 % ; linfocitos, 30 % monocitos, 7 .

Caso 17 —Ficha 5869. 2 afos de edad. Vomita y duerme mal. Comienza
con 5-0. La enfermedad evoluciona en 25 dias. El peso al comienzo: 13,400
kg., al terminar 13,500. La férmula sanguinea: glébulos rojos, 3.090.000:
blancos, 10.800; baséfilos, 1 %: eosinéfilos, 3 % ; metamielocitos, 2 % ;
lobulados neut., 10 % ; segmentados neut., 37 9% ; linfocitos, 31 ‘% ; monocitos,
10 %. Al ser dado de alta: rojos, 4.000.000; blancos, 9000; segmentados
neut., 62 %; lobulados neut., 2 % ; eosindfilos, 1 '% ; linfocitos, 28 % ; mo-
nocitos, 7 %. .

Caso 18—Ficha 1036. 8 afios. Comienza con 11-30; duerme mal, no
vomita. A la segunda aplicacién, 9-3; la enfermedad evoluciona en 18 dias.
El peso al comienzo de 21,700 kg., y al terminar 21,900. Férmula sanguinea:
glébulos rojos, 3.790.000: blancos, 13.200; eosinéfilos, 3 % ; lobulados neut.,
4 % segmentados neut., 60 % ; linfocitos, 26 % ; monocitos, 7 %. Al ter-
minar: rojos, 4.240.000; blancos, 5800: eosinéfilos, 5 %; lobulados neut.,
1 % segmentados neut., 60 % : linfocitos, 27 '% ; monocitos, 7 %.

Caso 19.—Ficha 5465. 4 afios. Tiene vomitos, inapetente y duerme mal.
Inicia con 8-12 quintas; a la tercera aplicaciéon no vomita y duerme mucho
mejor; la enfermedad evoluciona en un mes. El peso se mantuvo en toda
ella en 17,600 kg. La férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.790.000; blancos,
18.400; eosinéfilos, 3 '% : lobulados neut., 2 %:; segmentados neut., 29 %:
linfocitos, 61 9% ; monocitos, 5 9. Al terminar: rojos, 4.460.000; blancos,
11.400; eosinéfilos, 1 % ; baséfilos, 1 ‘% ; lobulados neut., 9 '% ; segmentados
neut., 50 % linfocitos, 37 % : monocitos, 2 '%

Caso 20.—Ficha 4323. 3 afios de edad. Comienza con 17-5 quintas muy
fuertes, inapetencia marcada, vémitos y duerme mal. A la octava aplica-
cién presenta 7-0 quintas sin vémitos, mejora el apetito y el sueno, dejando
el pulmotor por su propia cuenta. Retorna ocho dias después con 7-7 quin-
tas; luego de cuatro aplicaciones méas se da de alta. Peso al comienzo:
16,900 kg., y al terminar 17 kg. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 6.250.000;
blancos, 11.600; eosinéfilos, 6 % ; lobulados neut., 3 ‘% : segmentados neut.,
19 % linfocitos, 65 % ; monocitos, 7 '%.

Caso 21.—Ficha 5478. 6 afios. Tiene al empezar 5-4 quintas, con vo-
mitos y mal suefio. La enfermedad evoluciona en 27 dias, habiendo cesado
los vémitos a la tercera aplicacién. El peso inicial fué de 20 kg. y 19,200
al final. La fémula sanguinea: glébulos rojos, 5.060.000; blancos, 14.400;
eosinofilos, 3 % : lobulados neut., 3 9% ; segmentados neut., 20 '%:; linfoc1to§,
69 % ; monocitos, 5 %. Al terminar: rojos, 4.700.000; blancos, 12.000; cosi-
néfilos, 3 %; segmentados neut., 50 % ; lobulados neut., 12 %: linfocitos,
29 % : monocitos. 6 %.

Caso 22.—Ficha 5538. 5 afios. Comienza con 13-0, inapetente. La enfer-
medad evoluciona en doce dias de tratamiento. Peso al comienzo: 19,300 kg.,
al terminar 19. La férmula sanguinea de comienzo: globulos rojos, 4.460.000;
blancos, 10.200; eosinéfilos, 1 % ; lobulados neut., 2 % segmentados neut.,
42 %; linfocitos, 42 % ;, monocitos, 3 %.

Caso 23—Ficha 5438. 5 afios. Quintas al comienzo 11-5; duerme mal.
Nueve aplicaciones de pulmotor lo mejoran y es dado de alta sin tos, El
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peso: 19,400 kg. al iniciar, al finalizar 19,700. La férmula sanguinea: glo-
bulos rojos, 4.570.000; blancos, 11.400; eosinéfilos, 1 %: lobulados neut.,
4 9 ; segmentados neut., 63 % linfocitos, 27 % ; monocitos, 5 .

Caso 24— Ficha 3222. 5 afios. Vomita. Inicia con 6-3 quintas, a la
quinta aplicacién baja a 3-1 y se da de alta a los 30 dias de comenzado
el tratamiento. El peso al iniciar es de 16 kg., al terminar es de 16,200. La
férmula sanguinea: glébulos rojos, 3.340.000; blancos, 10.600; eosinofilos,
2 %; lobulados neut., 1 %: segmentados neut., 38 %: linfocitos, 55 %
monocitos, 4 %.

Caso 25.—Ficha 5948. Comienza con 8-5 quintas, sueno muy malo. A
los 15 dias se da de alta. El pulmotor mejoré el apetito y el suenio. Peso
al comienzo: 15,800 kg., al terminar 15,400. La féormula sanguinea: glo-
bulos rojos, 4.420.000; blancos, 10.600: ecosinéfilos, 1 % ; lobulados neut.,
2 % ; segmentados neut., 36 % ; linfocitos, 50 % ; monocitos, 11 %. Al fina-
lizar: rojos, 4.800.000; blancos, 13.000: eosinéfilos, 1 % ; lobulados neut.,
1 %: segmentados neut., 67 % linfocitos, 23 ‘% ; monocitos, 8 .

Caso 26.—Ficha 5988. 3 afios de edad. Segin nos refiere la madre, tose
durante toda la noche, vomita, duerme mal y esti muy inapetente. No con-
seguimos que anote el nimero de quintas. El proceso mejora a las primeras
aplicaciones y cede totalmente a los 25 dias. Peso al iniciar el pulmotor:
12,700, al terminar 13,700. La férmula sanguinea primera es: glébulos rojos,
4.200.000; blancos, 24.800: eosinéfilos, 3 Y% ; segmentados neut., 32 % ; lobu-
lados neut., 1 %: linfocitos, 57 Y¢: monocitos, 7 %. No regresa cuando le
pedimos que haga la segunda férmula sanguinea.

Caso 27.—Ficha 5977. 3 afios de edad. Concurre con otitis media supu-
rada y tos. Al principio 8-4 quintas. A los 10 dias la tos nocturna ha desapa-
recido y seis dias més tarde es dada de alta. Peso al comienzo y al terminar:
13,500 kg. La férmula sanguinea al comenzar: glébulos rojos, 5.230.000;
blancos, 14.200; eosinéfilos, 5 % : lobulados neut., 3 % ; segmentados neut.,
925 % linfocitos, 60 % : monocitos, 7 .

Caso 28—Ficha 4114. 2 afios y 9 meses. 19-22 quintas al comienzo,
vomita y no duerme. Fué una coqueluche bastante rebelde al tratamiento, no
obstante lo cual mejor6 en un mes; durante ese tiempo nos vimos preci-
sados a efectuarle aplicaciones diarias, que hacian mucho mas llevadera su

enfermedad. A pesar de ello mejor6 su peso también, pues de 12,700 kg. que
era al comienzo, fué de 13,400 al final. La férmula: blancos, 25.200; eosi-
néfilos, 1 '%:; lobulados neut., 3 9% segmentados neut., 45 9 : linfocitos,
42 9% ; monocitos, 9 %.

Caso 29.—Ficha 3069. 5 anos. Concurre al comienzo de la enfermedad
con tos y nocién de contagio. Cinco aplicaciones de pulmotor hacen cesar
totalmente la tos. Peso al comienzo: 15,400, al terminar 15,800, Férmula
sanguinea: glébulos rojos, 4.120.000; blancos, 8800; eosinéfilos, 3 ‘% : lobu-
lados neut., 4 % ; segmentados neut., 68 Y% ; linfocitos, 18 % ; monocitos, 7 %.
Luego rojos, 4.790.000; blancos, 20.600; eosindfilos, 3 % ; lobulados neut.,
3 9% ; segmentados neut., 75 % linfocitos, 13 %}; monocitos, 6 %.

Caso 30.—Ficha 5927. 3 aiios de edad, vomita; apetito disminuido:
descansa mal. 20-9 quintas, a los doce dias 3-3 quintas. Intercurre un estado
gripal que alarga algo la evolucién, pero al mes de la iniciacién de la tera-
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péutica tosia 2-1 Gnicamente. Peso: 15,900, luego 15,600. Glébulos rojos,
4.750.000; blancos, 23.000; segmentados neut., 28 % ; lobulados neut., 5 %;
eosinéfilos, 4 %; linfocitos, 60 '%; monocitos, 3 %.

Caso 31.—Ficha 5567. 1 ano de edad. Iniciamos la aplicacién con 3-6
quintas, apetito disminuido, duerme mal y vomita mucho; 25 dias de evolucién
hasta la completa cesacién de la tos. Peso al comienzo: 9,920 kg., 9,960 al ter-
minar. Glébulos rojos, 4.800.000; blancos, 14.000; lobulados neut., 1 %;
segmentados neut., 20 % ; eosinéfilos, 1 % ; linfocitos, 76 ‘% ; monocitos, 2 Y.

Caso 32.—Ficha 5343. 5 afos. Suefio irregular. 28-3 quintas. Diez y
ocho dias de evolucién. Peso: 16 kg., luego 18. Glébulos rojos, 4.500.000;
blancos, 30.000; lobulados neut., 4 % " ( 1200) ; segmentados neut., 12 %
(3600) ; eosinéfilos, 4 % (1200); baséfilos, 1 % (300) ; linfocitos, 77 %
(23.100) ; monocitos, 2 % (600). Al terminar: glébulos rojos, 4.820.000;
blancos, 8.200; eosinéfilos, 3 % (246) ; basofilos, 1 % (82): lobulados neut.,
2 % (164): segmentados neut., 19 % (1558) ; linfocitos, 68 % (5576).

Caso 33.—Ficha 3427. 6 afios. Primoinfectado, presenté hace 3 afios
cadena paratraqueal derecha. Inicia con 4-5 quintas, no ha tenido nin-
gun alivio con antiespasmédicos. A los cinco dias no tose mas. Peso: 21,900
kg. en toda la evolucién. Glébulos rojos, 4.700.000; blancos, 7400; lobulados
neut, 6 '%: (444): segmentados neut., 34 % (2516); linfocitos, 54 %
(3996) ; monocitos, 6 ‘% (444). Esta férmula es la del comienzo.

Caso 34— Ficha 5946. 5 afos. Vomita y duerme mal. Empieza con
16-12 quintas. Doce dias de tratamiento y mejora. Peso al comienzo: 19,200
kg., al terminar 19,300. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.900.000; blan-
cos, 23.600; eosinéfilos, 3 % (708): lobulados neut., 2 % (472); segmen-
tados neut., 35 % (8260) ; linfocitos, 55 % (12.980) ; monocitos, 4 G (944).

Caso 35—Ficha 5590. Mal suefio y vomitos. Comienza con 11-3 quin-
tas, la enfermedad evoluciona en 16 dias. Peso al comienzo: 10,710 kg., al
terminar 10,700. Férmula sanguinea: glébulos rojos, 4.600.000; blancos,
7800; segmentados neut., 25 % (1950) ; lobulados neut., 5 % (390) ; eosi-
néfilos, 2 ‘% (156) ; baséfilos, 1 % (78); linfocitos, 64 % (4992); mono-
citos, 3 % (234).

Caso 36—Ficha 5805. Seis meses. No duerme y vomita mucho. Em-
pieza con 9-9 quintas. Un mes de evolucién. Peso al iniciar: 8720 kg., al
terminar, 8,430. Férmula: glébulos rojos, 5.270.000; blancos, 18.400; segmen-
tados neut., 29 (5336) ; lobulados neut., 4 % (736); baséfilos, 1 % (184);
linfocitos, 53 % (9752) ; monocitos, 13 ‘% (2392).

Caso 37.—Ficha 2481. 6 afos. Es hemofilico en tratamiento desde hace
afnos en nuestro consultorio. Nos preocupa por las hemorragias que se suel'en
observar en la coqueluche. Accesos intensos, inapetencia, vémitos, 6-6 quin-
tas al comienzo; a la segunda aplicacién no vomita mas. A los veinte dias
no tiene mas accesos. Peso al comienzo: 18.300 kg., luego 19. Férmula:
glébulos rojos, 4.790.000: blancos, 19.600; eosinéfilos, 3 % (318) ; lobulados
neut., 4 % (424) ; segmentados neut., 45 % (4770) ; linfocitos, 40 % (4240) ;
monocitos, 8 % (848).

Caso 38—Ficha 5688. 3 afios. Suefio irregular. Inicia con 8-4 quintas.
Mejora ripidamente y evoluciona en 23 dias. Peso: 16 kg., luego 16,600.
Férmula: glébulos rojos, 4.120.000; blancos, 7800; eosindfilos, 5 % (390) ;



260 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

lobulados neut., 2 % (156); segmentados neut., 56 % (4368); linfocitos,
28 % (2184); monocitos, 9 % (702).

Caso 39.—Ficha 1214. 6 afios. Inapetencia marcada, vémitos repetidos,
duerme mal. Comienza con 6-4 quintas que evoluciona rapidamente a la
curacién después de siete aplicaciones del pulmén de acero. Peso al co-
mienzo: 19,700 kg., al terminar 19,300. Férmula: glébulos rojos, 5.240.000;
blancos, 14.800; baséfilos, 1 % (148) ; eosindfilos, 6 90 (888); lobulados

neut., 1'% (142) ; segmentados neut., 31 9% (4588) ; linfocitos, 54 % (7992);
monocitos, 7 % (1036).

Caso 40 —Ficha 5800. 8 meses. Inicia con 11-7. Evolucioné en 15 dias.
Peso al comienzo: 9,300 kg., al terminar 10 kg. Férmula: glébulos rojos,
4.120.000; blancos, 7800; eosindfilos, 5 % (390) ; lobulados neut., 2 % (156) ;
segmentados neut., 56 % (4368) ; linfocitos, 28 % (2184) ; monocitos, 9 %
(702).

Caso 41 —Ficha 2801. 5 afios. Primoinfectado hace 2 anos. Empieza
2-1 quintas, hermano del N¢ 39. Se toma al iniciarse el periodo convulsivo.
Evoluciona en 8 dias. Peso al comienzo: 14,400 kg., al terminar 14,300. For-
mula: glébulos rojos, 4.180.000; blancos, 9.400: basofilos, 2 '% (188); eosi-
néfilos, 4 % (376) ; lobulados neut., 3 ‘% (282); segmentados neut., 18 %
(1692) ; linfocitos, 69 % (6486) ; monocitos, 4 % (376).

Caso 42 —Ficha 5487. 4 meses. Empieza con 8-10 quintas, suefio muy
intranquilo. Evolucién 30 dias. Peso al comienzo: 7,140 kg., al terminar, 8170.

Caso 43.—Ficha 5536. 5 afios de edad. Empieza con 2-4 quintas. A los
dos dias (ha hecho una sola aplicacién), 3.9. Luego disminuye y a los 21
dias de evolucién mo tose més. Peso: 19,500 kg., luego 19,800. Férmula:
glébulos rojos, 5.290.000; blancos, 14.200; eosinéfilos, 10 ‘% (1420); meta-
mielocitos, 1 % (142; lobulados neut., 5 % (710) ; segmentados neut., 22 '%
(3124) ; linfocitos, 55 % (7810) ; monocitos, 7 9 (994). Al terminar: rojos,
4.740.000; blancos, 7800; eosinéfilos, 15 % (1170) ; lobulados neut., 1 %
(78) ; segmentados neut., 36 % (2808); linfocitos, 41 '% (3198); mono-
citos, 7 % (546).

Caso 44.—Ficha 4290. 5 afios. Duerme mal y vomita. 3-1 quintas luego
de una aplicacién; 7-4 quintas, sin vémitos. Siete dias de evolucién. Peso
al comienzo: 20,700 kg., al terminar, 21,200. Férmula: glébulos rojos,
5.170.000; blancos, 8400; eosinofilos, 13 % (1092) ; basofilos, 1 % (84):
metamielocitos neut., 3 ‘% (252); lobulados neut., 3 9% (252); segmen-
tados neut., 26 % (2184) ; linfocitos, 42 % ( 3528) ; monocitos, 9 % (756) ;
mieloblastos, 1 % (84); eritroblastos basdfilos, 2 % (168).

Caso 45.—Ficha 5809. 7 afios. 10-8 quintas al comienzo. con sueno
malo. A las dos aplicaciones no tose mas de noche. Evoluciona la enfer-
medad en ocho dias. Peso al comienzo: 27,400 kg., al terminar 28,600. For-
mula sanguinea: glébulos rojos, 3.800.000; blancos, 7200; eosindfilos, 3 %
(216) ; segmentados neut., 50 % (3600) ; lobulados neut., 4 % (288) ; basé-
filos, 1 % (7)2; linfocitos, 39 ‘% (2808); monocitos, 3 % (216).

Caso 46.—Ficha 6012. 1 afio. Vomita a menudo. 4-0 quintas. Desde la
primera aplicacién del pulmotor no vomita mas. Con cuatro sesiones la tos
cesa por completo. Peso al comienzo y al terminar, 10,200 kg. Férmula:
. glébulos rojos, 5.230.000; blancos, 95.800: lobulados neut., 1 % (258); seg-
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mentados neut., 13 % (3354); linfocitos, 77 % (19.866) ; monocitos, 9 %
(2322).

Caso 47.—Ficha 5996. 3 afios. 15-7 quintas. Cuarenta y seis dias de
evolucién. Fué un caso que realmente resulté rebelde al tratamiento. No
obstante, aument6 200 gr. durante ese lapso, pues su peso al comienzo era
de 17,600 kg. y al terminar 17,800. Férmula: glébulos rojos, 4.890.000;
blancos, 13.600; eosinéfilos, 6 % (816) ; lobulados neut., 2 % (272); seg-
mentados neut., 36 % (4896) ; linfocitos, 44 9% (5984) ; monocitos, 12 %
(1632).

Caso 48—Ficha 5469. 1 afio. Duerme muy mal. 15-6 quintas, al co-
mienzo. La evolucién dura un mes con veinte sesiones de pulmotor. El peso
al comienzo, 8,800 kg., al terminar 9 kg. Férmula: glébulos rojos, 4.860.000;
blancos, 18.400; eosinéfilos, 8 ‘%% (1472) ; lobulados neut., 5 % (920); seg-
mentados neut., 31 ‘% (5704) ; linfocitos, 46 % (8464) ; monocitos, 10 %
(1840). i

Caso 49 —Ficha 3589. 3 afios de edad. Inapetente, pocos vémitos. Es
portadora de una hernia inguinal, es neuropatica ademas. Comienza con
10-15 quintas. No tose méas a los 25 dias. Peso al principio: 12,600 kg.,
luego, 12,900. Férmula: glébulos rojos, 4.700.000; blancos, 25.000; eosiné-
filos, 5 % (1250); lobulados neut., 2 % (500) ; segmentados neut., 12 %
(3000) ; linfocitos, 76 % (19.000) ; monocitos, 5 % (1250).

Caso 50.—Ficha 5424. 5 meses. No duerme y tiene poco apetito. Co-
mienza con 18-0 quintas. Diez y seis dias de evolucién. El peso: 8180 kg,
luego 8300. La primera férmula es la siguiente: blancos, 21.600; baséfilos,
1 % (216); eosinéfilos, 13 9 (2808) ; lobulados neut., 4 % (865); seg-
mentados neut., 23 9% (4968); linfocitos, 39 % (8424): monocitos, 20 ‘%
(4320). La segunda férmula: glébulos rojos, 5.220.000; blancos, 15.000;
baséfilos, 1 % (150); cosinéfilos, 2 % (300); segmentados neut., 35 %
(5250) ; linfocitos 57 9% (8550); monocitos, 5 % (750).

Caso 51.—L. D., sin ficha. 3 afios. No se conté el nimero de accesos,
pero fué una tos convulsa muy rebelde, vémitos, inapetencia, suefio irregular.
Peso inicial: 11,800 kg. Mejora lentamente con el pulmotor y a los 17 dias
peso 12,500. Tiene una evolucién larga no obstante el tratamiento, pero
mejoran todos los sintomas ostensiblemente al punto que su peso se eleva
a 13,100; un mes y medio después. Queremos sefialar que este nino habia
sido tratado por uno de nosotros desde seis meses antes de su coqueluche y
a pesar de habérsele administrado inyecciones de higado, calcio, vitaminas
y rayos ultravioleta, su peso habia permanecido invariable. La reaccién de
Kline y la Mantoux, practicada antes de la coqueluche, negativa.

Caso 52.—FE. D., sin ficha. 7 afios, hermano del anterior, Coquelgchc
de menor intensidad que la del precitado. Vomita, inapetencia y sueno irre-
gular. Evoluciona en 20 dias. Peso inicial: 23,700 kg., luego 24,200. A este
nifo, en quien también toda otra terapéutica habia fracasado para modi-
ficar favorablemente su apetito y consiguientemente mejorar. su  peso, (.‘]
pulmotor benefici6 marcadamente. Con esta finalidad, proseguimos su apli-
cacién desaparecida ya la tos y su peso aumenté 600 gr. en un mes.

Caso 53—A. A., de 5 meses de edad, hija de un colega. Ha sido tra-
tada en Cérdoba e incluso su traslado a Buenos Aires notlzﬁ mejor6. Su
peso se habia estacionado. Inapetente, mal suefio. Mejora ripidamente. Su
peso se elevé de 6240 kg. a 6580 en ocho dias (cuatro aplicaciones). Evo-
luciona en un mes y su peso terminal es de 7090.
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* Hace dos aplicaciones, abandona el tratamiento por quince dias y luego se le
practican las demas.

Los tltimos tres enf

figura el ntmero de quintas.

ermos pertenecen a la clien

tela privada razén por la cual no
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CONCLUSIONES

De més de un centenar de casos de coqueluche que hemos tratado
altimamente en el servicio, escogimos 53 que cumplieron satisfactoria-
mente el tratamiento.

La edad de los enfermitos oscila entre 5 meses y 11 afios.

La gravedad de los casos era distinta, desde formas leves a formas
serias. Algunos tenian alrededor de 10 quintas en las 24 horas, otros
hasta 40 6 mas.

Los demés elementos del sindrome: vémitos, pérdida de peso, alte-
racién del suefo, etc., estin consignados en cada caso particular.

Nuestra experiencia nos permite afirmar que todos los enfermos, sin
excepcion, obtuvieron un real beneficio del pulmotor. En algunos casos la
mejoria fué sorprendente, rapida, después de la primera aplicacién. En otros
no fué tan marcada. Sabemos que muchas madres abandonaron el trata-
miento porque la mejoria fué tan manifiesta que dejaron de concurrir.
Como estas circunstancias las conocemos por manifestaciones de terceros,
hemos preferido no consignar en la estadistica tales casos favorables. La
pérdida de peso en el curso de la coqueluche es conocida. Los distintos
tratamientos que hemos practicado hasta el presente no impedian la mino-
raci6n ponderal, que a veces se cumplia de manera alarmante. Con el
pulmotor en los 53 casos que comunicamos ocurrié lo siguiente: En los
lactantes la variacion de peso fué esta: de un total de 11 enfermitos, 6
aumentaron de 100 a 850 gramos, los 5 restantes disminuyeron desde
10 a 210 gramos.

De los 42 casos de 2 a 11 afios rebajaron de peso entre 100 y 900
gramos 14 de los enfermitos, de ellos otro rebajé 200 gramos; en los
demds la baja de peso oscils entre 100 y 300 gramos.

Se mantuvieron en su cifra ponderal 6 enfermos. De los restantes,
vale decir, 22, aumentaron de peso entre cifras que van de 100 a 1000
gramos.

La mejoria del apetito la hemos apreciado como uno de los sintomas
mas fieles. El nimero de quintas se hizo en todos los casos menor y en
muchos de los enfermitos la disminucién de ellas fué tan grande que
signific6 un verdadero alivio para ellos y sus familiares.

También mejoré el suefo, cosa por demés razonable, desde que
disminuyeron las quintas.

El pulmotor facilita la eliminacién de las secreciones bronquiales,
lo que a nuestro juicio mejora la respiracién y consiguientemente la hema-
tosis, por la mejor permeabilidad canalicular.

Creemos que ello también podria facilitar la profilaxis de la bronco-
neumonia coqueluchosa. Colocados en esta hipotesis, estamos observando
un problema colateral: la evolucién de enfermitos con procesos bron-
quiales agudos tratados con la terapéutica habitual a la que sumamos el
pulmotor,
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FORMA FEBRIL DE ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO *

POR LOS

Dres. EDUARDO G. CASELLI vy CARLOS BLANCO

Presentamos en este estudio, dos trabajos de caracter distinto, pero
conexos entre si; el primero sobre la estadistica de casos de estenosis
hipertréfica de piloro atendidos en el Hospital de Nifios de La Plata,
desde agosto de 1939, y el segundo, una observacién reciente de una nena
que corresponde a la forma febril de dicho proceso.

Tanto en uno como en otro estudio, se puntualizan los sintomas mas
llamativos y las sugestiones que consideramos de interés. La observacion
reciente presenta una serie de peculiaridades que la apartan en forma
manifiesta, de las clasicas caracteristicas que acompafian generalmente al
sindrome en estudio.

Los detalles de esa historia clinica, estin colocados al final de este
trabajo.

El nimero de observaciones que arroja nuestra estadistica en los
Gltimos cinco afios, llega a 11 casos, de los cuales, uno fué internado en
la Sala I; 7 en la Sala II, y 3 en el Servicio de Cirugia directamente, sin
pasar antes por las salas de clinica.

Sexo—De las 11 observaciones, 2 corresponden al sexo femenino
y 9 a las del sexo masculino. La forma febril a que hemos aludido, per-
tenece a una nenita.

El porcentaje de nuestra estadistica es del 81 % en los varones y
del 18 % en las mujercitas. Este resultado estd de acuerdo con la noc 16n
generalizada, que la mayor frecuencia se la observa entre los varones. Se
considera en la literatura mundial, que el 85 % se presenta en el sexo
masculino.

Pérdida de peso—Es interesante observar en estos enfermitos, el
peso que tenian al nacer y con el escaso peso que llegan al hospital,
después de soportar un tiempo variable de enfermedad.

* Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del dia,
26 de setiembre de 1944.
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Y asi tenemos:

Peso _Peso Pérdida Edad
al indresar al ) T

[ al nacer hospital de peso al indreso
Observacién 1. . 3.500 3.240 | 260 3 meses
Observacién 2. . 4.500 3.170 1.330 3 meses
Observacion 3. . 2.700 2.190 . 510 33 dias
Observacién 4. . 2.350 1.880 470 33 dias
Observacién 5. . 31550 4.000 Aumentd6 215 meses
Observacion 6. . 3.280 — 1 mes
Observacion 7. . 1.800 1.600 200 2 meses
Observacién 8. . 3.500 3.200 300 3 meses
Observacién 9. ... 3.330 & 2.880 450 42 dias
Observacién 10. .. . — = — 2 meses
Observacién 11. ... 3.900 | 3.530 370 38 dias

Las pérdidas de peso oscilan entre 1.300 a 200 gr., salvo la obser-
vacion N” 5, en que existe aumento, pues nace con 3.550 gr. y a los
2 Y meses tiene 4 kilos. En general, el descenso es alrededor de la 1/7
parte del peso de nacimiento en el momento de ingresar al hospital.
Deseamos hacer notar que las observaciones 3 y 4 corresponden a dos
varones que tienen la particularidad de ser mellizos y prematuros, los
cuales fueron operados; el de mayor peso curd, el otro fallecié a las
24 horas de la intervencion.

Edad en que aparecen los vémitos.—FEn la generalidad de las obser-
vaciones aparecen los vomitos antes de los 3 meses y en la mayor parte
de los casos es alrededor de los 20 dias. En nuestra estadistica se cumple
ese plazo y asi tenemos que en 10 observaciones los vémitos aparecieron
antes del primer mes de edad. Es de hacer notar —como mas abajo se
detalla— que la menor edad en que aparecen los vémitos es de los 12
dias, correspondiendo a la observacién 1, mientras que en la observacién 5
aparecen los vomitos recién a los dos meses de edad.

Periodo de vémitos—Todos estos nifios llegan al hospital después de
soportar un tiempo variable de vémitos, que oscila entre 10 dias vy
2 meses y medio, como se puede observar en el siguiente cuadro:

Edad en que aparecieron Tiempo que han

_Rdad los vomitos durado los vomitos
Observacion 1. . 3 meses A los 12 dias 2 meses y 18 dias
Observacién 2. . 3 meses S 200 1(2) g}eses
Observacién 3. . 33 dias W B23., ias
Observacién 4. . 580 dias e a0 }ge”“‘l“ 18,
Observacién 5. . 2% meses e 2, 15050,;
Observacién 6. . 1 mes 5 5 25 dias T
Observacién 7. . 2 meses {0 25" s ‘
Observacién 8. . 3 meses o 20 2 meses y 10 dias
Observacién 9. ... 42 dias ] . T 14 dias ;
Observacién 10. . . . 2 meses ey i 1 mes y 15 dias
Observacién 11. .. . 38 dias maSER23TTY, 15 dias
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En la mayor parte de los casos los vémitos han durado por espacio
de 15 dias a 1 mes. El menor plazo fué de 5 dias (observacién 6), pues
tenfa 25 dias cuando empezd a vomitar y ya al mes de edad, era inter-
nado en el hospital y al dia siguiente operado.

La nenita objeto de nuestro trabajo —que corresponde a la obser-
vacién 1—, tuvo vomitos desde la segunda semana de edad; desde esa
fecha fué tratada médicamente durante 2 meses y medio. Nos informo
la madre, que en esa época tenia dias de muchos vémitos, alternando
con periodos —que llegaron a una semana— en que cesaban por com-
pleto y hasta aumentaba de peso.

Justamente y asi se explica las alternativas de esta nifia por haber
tenido un cuadro incompleto de estenosis pilorica, y por esa razon el
caso se fué prolongando hasta que a los 3 meses de edad, se instala de
pronto un cuadro agudo de vémitos, frecuentes, copiosos, en chorro, con
gran deshidratacion y fuerte pérdida de peso —500 gr. en dos dias—
sufriendo en ese entonces un ataque convulsivo tetaniforme. En ese
estado grave llega a manos de uno de nosotros (Dr. Caselli), observando
el siguiente sintoma:

Tetania gdstrica—FEste es el dnico caso que hemos visto que pre-
sentara tal sintoma. En el primer examen efectuado del abdomen, com-
probamos que era totalmente
excavado. Al ingerir unas cu-
charaditas de liquido, aparece
poco después un levantamiento
visible de la pared del epigas-
trio. Le llamamos levantamien-
to —y no ondas peristalticas—
porque se movia muy poco, des-
apareciendo en el mismo lugar;
tal vez seria més apropiada la
designacién de tumor fantasma,
desde que aparecia y desapa-
recia.

Por debajo de ese abulta-
miento, se palpa con toda faci-
lidad una morcilla alargada, de
8 a 10 cm. de extensién por 1%
a 2 cm. de ancho, ubicada en
sentido transversal, que partien-
do de la regi6n pilérica se di-
rigia hacia la izquierda, desviandose un poco hacia arriba. No fué
posible palpar la oliva pilérica. La presencia de una morcilla epigastrica
nos provocé la duda referente a qué érgano se tocaba en esas condiciones.
Eliminamos que se tratara de invaginacién intestinal, por la falta de
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sintomas clasicos. ;Seria el pancreas? no, porque de a ratos se palpaba y en
otros momentos desaparecia. ¢Seria el duodeno? tampoco, porque no
habia sintomatologia duodenal, pues los vémitos eran claros y sin bilis.
¢Seria la oliva pilérica? Creemos que no, porque lo que se palpaba era
muy largo y muy superficial.

Aclaramos nuestra duda con la radiografia N 1, en donde se puede
observar nitidamente el estomago contracturado en forma permanente y
angostado, ocupando una posicién transversal que coincidia exactamente
a la que correspondia al cilindro. Este sintoma es dado por tetania
gastrica.

Tumor pilérico palpable—Se ha podido palpar la oliva pilérica en
5 casos de las 11 observaciones que presentamos. Llama la atencién que
Ombredanne exprese que jamés ha podido percibir por la palpacién el
tumor pilorico, pues a nosotros, nos resulta un sintoma bastante frecuente
y facil de comprobarlo.

Contracciones peristdlticas visibles—FEs otro de los sintomas que lo
hemos observado comunmente. En nuestra estadistica corresponde al
82 %, pues se vieron 8 casos entre las 11 observaciones.

Radiografias—Poseemos comprobaciones radiolégicas en 9 casos. To-
dos demostraron que la comida opaca no pasaba, o lo hacia en escasa
cantidad, a las 2 6 3 horas después de su ingestion.

En las observaciones 1 y 11, se encontré al efectuarle un lavaje gés-
trico, que el bario aparecia en el estémago al dia siguiente de ingerido.

Sindrome humoral—En los pocos casos estudiados, desde este punto
de vista encontramos que la reserva alcalina estaba alta, de acuerdo al
siguiente cuadro:

Cuadro del sindrome humoral

Reserva alcalina Cloremia
Observacién 1 .......... 47 Y GG Lk 1.60
(€] M 1 o SN 3.80
Relaccién 0.42
Observacién 2 .......... 85 %
Observacién 3 .......... 57 % LGN 2w s 1.40
(G L) A i s SESEIE, T 3.40
Relacién .......... 0.41
Observacién 4 .......... 67 %
Observacién 5 .......... . 65 %
Observacién 8 .......... 67 %

Deseamos consignar que en la observacién 1, el dato de reserva
alcalina y cloremia, fué hecha al dia siguiente, de manera que pierde
valor.
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Fiebre.—La observacién, que hemos relatado, es el tnico caso, que
tuvo fiebre, siendo este un sintoma que nos ha llamado la atencién. Cobra
tanto relieve por el problema que plantea al momento de intervenir que
para destacarlo no hemos titubeado en rotular a esa observacion de
“forma febril de la estenosis pilérica”.

En efecto, todos los casos nuestros se han presentado en hipotermia,
o con temperatura normal, salvo esta nena.

Es de una rareza tan grande que Gambirassi, en 7 observaciones que
presenta de la catedra de Pediatria de Buenos Aires del Prof. Acuna,
encuentra un solo caso con fiebre. Poucel, Acquavira y Vignoli, en 1928,
presentan otro caso.

El dia que por primera vez examinamos a la nenita, la encontramos
con 40°8 de fiebre. Buscamos minuciosamente la causa sin hallarla; al
dia siguiente, a pesar de encontrarse muy bien hidratada, pues habia
recibido plasma endovenoso y sueros parenteral como también cloruro
de sodio hiperténico por via sanguinea, continuaba con 40° de fiebre y
tampoco pudimos hallar el motivo de la hipertermia. Fué entonces que
se nos presenté el dificil problema a resolver: ¢la operabamos a pesar de
la alta fiebre o se aplazaba la intervencién para los dias subsiguientes,
esperando que la fiebre descendiera, o bien diéramos con el motivo del
proceso febril?

Cuadro clinico

Sbre 2345 6 78 5101112131415

e v TR

........... MEENNLY .
........... ML A

0bS~ Ne 4 Cuadro tenmco

" Resolvimos operar enseguida, a pesar de los 40°6 de fiebre. Teniamos
bien presente la observacién del Prof. Acuha, que en un caso semejante,
se aplazé la intervencién por presentar fiebre con la consiguiente agra-
vacion y muerte de la enfermita.
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El postoperatorio de nuestro caso fué magnifico. La nifia no tuvo mas
vomitos; ingerié bien los alimentos, la fiebre fué bajando en lisis y al 4°
dia se encontraba con temperatura normal.

La causa de la fiebre no pudo ser precisada. Interpretamos la hiper-
termia debido a un proceso metabélico, ya sea por la intensa deshidrata-
cién o simplemente como fiebre de sed. Nuestro caso es exactamente igual
a la observacién de Poucel, Acquavira y Vignoli, de Marsella, que inter-
vinieron quirdrgicamente, cuando la fiebre habfa alcanzado a 40°, des-
cendiendo dos dias después en lisis.

En sintesis: En la observacién reciente, se destaca:

1* Que se trata de una nifia; de por si, raro.

2° Present6 durante 2 % meses, un cuadro incompleto de estenosis
pilérica.

3% Al final tuvo un cuadro completo de estenosis pilérica que pro-
voco rapidamente un sindrome de alcalosis caracterizado:

a) Por convulsiones tetaniformes;
b) Por hipertonia muscular;

c) Por respiracién superficial;

d) Por tetania géstrica.

4" Presento fiebre alta a pesar de lo cual fué operada.
5% El postoperatorio resulté excelente, bajando la ficbre en lisis.

RESULTADOS

A continuacién presentamos los resultados obtenidos en las 11 obser-
vaciones, desde agosto de 1939 hasta la actualidad, es decir, en este ltimo
lustro, en nifios afectados de estenosis hipertréfica de piloro, e internados
en el Hospital de Nifios de La Plata:

De acuerdo a los Servicios:

‘ Curados Fallecidos
|
Salail (de mifias) s o vv ot bonoiin. 1 caso 1 caso =
Sala 2 (de nifios) ................. 7 casos 5 casos 2
Salas de cirugia (de ambos SEX08) 1. .., 3 casos 2 casos 1
Totales' .i..% .l aaes oo s 11 casos | 8 casos | 3
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De los 11 casos tenemos:

Totales Curados |Fallecidos Cbservaciones
Operados ..........- 9 casos | 7 casos 2 Fallecieron el mismo dia de
. operados.
Sin operar .......v.. 1 caso — 1 Falleci6 el dia de su in-
ternacién. No dié tiempo
! a operarlo.
Con tratamiento médi- | 1 caso 1 caso — —
co Gnicamente ....... =
i
fiatalesi Lt I 11 casosl 8 casos \ 3 casos ‘ —

Hacemos la salvedad que en los 3 casos fallecidos, el deceso se
produjo en las primeras 24 horas de internados, detalle importante de
destacar, porque oscurece inmerecidamente nuestros brillantes resultados.

En realidad tenemos, que nuestra estadistica arroja el 73 % de
curaciones.

En las pags. 272 y 273 se expone un cuadro con el resumen de las
11 observaciones.

NUESTRA OBSERVACION

Hospital de Nifios de La Plata. Sala N¢ 1, historia clinica N° 2168,
Lilia Isabel M., 3 meses de edad. Ingreso: Agosto 2 de 1944.

Enfermedad actual: Comienza a los 12 dias del nacimiento, época en
que la nifia empieza a vomitar; en ese entonces Jos vomitos eran poco COpiosos
y variables en intensidad y frecuencia, no siendo acompaifiados por fiebre ni
por otros sintomas llamativos. Se consulta al médico per aquel trastorno,
quien regla la alimentacién y prescribe gotas de atropina, con lo que se logra
s6lo una mejora pasajera, pues al cuarto dia de tratamiento se reinician
los vémitos, pero ya con mayor intensidad, por lo que se le aumenta la dosis
del antiespasmédico, sin obtener éxito.

Nuevamente se le modifica el régimen dietético, a la vez que se le indica
como sedante y antiespasmédico “Bedisedan Crismer”, pero los vémitos conti-
nauron con toda su intensidad.

En lo que respecta a la curva ponderal, el peso que era de 3.500 gr. al
nacer, descendié a 3.270 a los 8 dias, siendo de 3.500 a los 20 dias y a los
2 14 meses de 3.630. gr.

Es de hacer notar que durante la evolucién de su enfermedad nunca
fué constipada, exonerando su intestino, 2, 3 y hasta 4 veces en el dia.

Ultimamente los vomitos se presentaron intensisimos, copiosos, en chorro,
1 6 2 horas después del alimento, reteniéndose sélo en pocas oportunidades
¢l biberén. Nunca fué constipada ni llorona. Desde el dia anterior a su
internacién se le noté muy palida, febril, con profusas sudoraciones, respi-
racién lenta y superficial, signos evidentes de deshidrataciéon y con ataque
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convulsivo generalizado, con contracciones ténicas ostensibles a nivel de los
extremos carpopedales. Los vémitos continuaban siendo intensos.

Antecedentes hereditarios y familiares: Madre argentina, de 24 afios, dice
ser sana, niega abortos. Padre argentino, de 26 afios, también dice ser sano.
Una hermana de 2 14 afios, sana. Colaterales maternos y paternos, sin
importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término, de parto eutécico. Peso al
nacer, 3.500 gr. ignordndose talla. Nacié sana y se prendié al pecho a las
24 horas. Recibié lactancia materna exclusiva hasta los 12 dias (fecha de
la iniciacién de su enfermedad), a partir de entonces por agalactia materna,
se le aliment6 artificialmente con diluciones de leche en agua. Sobrevinieron
entonces los vémitos, por lo cual se le instituy6 como alimento Baberlac
compuesto, 2 medidas en 80 c.c. de agua, cada 3 14 horas. Posteriormente
y en vista de la rebeldia de los vémitos, otro médico prescribe régimen die-
tético a base de leche albuminosa y ulteriormente leche 4cida, 3 14 cuchara-
ditas en 80 c.c. de agua, adicionada de una cucharadita de dextrino-maltosa,
alimentaciéon que se siguié hasta el dia de su internacién.

Diuresis y catarsis, sin particularidades.

Enfermedades anteriores: Son negadas.

Estado actual (agosto 2 de 1944) : Peso, 3.240 gr. Talla, 53 cm. Febril:
40°5 rectal.

Pésimo estado general; piel sana, inelastica, palida, con tinte terroso; tur-
gencia disminuida; ausencia de paniculo adiposo. Micropoliadenia genera-
lizada.

Facies: Nifia vivaz sin obnubilacién sensorial.

Créneo dolicocéfalo; circunferencia craneana, 36 15 cm., crineotabes,
fontanela anterior deprimida, 3 % 2 cm. No se observa el signo de Feer ni el
mechén frontal.

Cuello: Libre.

Aparato respiratorio: Movimientos respiratorios superficiales y lentos.
Examen broncopulmonar: negativo.

Aparato circulatorio: Taquicardia. Tonos bien timbrados.

Abdomen: Deprimido, blando, depresible, de paredes flacidas. El examen
paciente del mismo permite observar la existencia de una tumoracién fantasma,
que aparece y desaparece con intermitencias, y que ocupa el flanco izquierdo
y region periumbilical. Dicha tumoracién, de forma alargada en sentido tras-
versal levanta la pared abdominal, dibujando su forma debajo de la misma,
hecho que sucede espontaneamente, o mejor ain al suministrar a la nifia
algunas cucharaditas de agua. La palpacién comprueba la existencia pasajera
de una verdadera morcilla transversal, renitente, que se dirige de izquierda a
derecha y la percusién indica que se trata de una viscera hueca por su timpa-
nismo. No se observan movimientos peristalticos ni se palpa la oliva pilérica.

El bazo no se palpa. :

El borde hepatopulmonar se percute en 6° espacio y el borde inferior
se palpa a 3 14 traveses de dedo, del reborde costal.

Genitales: Normales.

Boca: Mucosas palidas, secas. Garganta, libre.

Examen de oido: Normales.

Evolucién. Agosto 3: Temperatura rectal, 40°5. Se ha hidratado extra-

ordinariamente. Ha tenido un vémito copioso, en chorro, a distancia, elimi-
nando gran cantidad de mezcla haritada, ingerida el dia anterior. Exoneré



RESUMEN DE LAS 11 OBSERVACIONES

N° de observaciones ...........-. 1 2 3 4 5
Sala a que pertenece ............ Sala N° 1 Sala N° 2 Sala N° 3 Sala N° 2 Sala N° 2
Gemelos

N° de historia clinica . ........... 2168 1.697 2.170 2.171 2.921
Fecha de ingreso . ................ Agosto 2 de 1944 Agosto 30 de 1939 Mayo 20 de 1941 Mayo 20 de 1941 Octubre 7 de 1940
STl i B G A AT (R SRR 3 meses 3 meses 33 dias 33 dias 214 meses
DRI s o R e R Femenino Masculino Masculino Masculino Masculino
e A AT e R e O S 3.500 gr. 4.500 gr. 2.700 gr. 2.350 gr. 3.550 gr.
Peso al ingresar al hospital . ...... 3.240 gr. 3.170 gr. 2.190 gr. 1.880 gr. "4 kilos
Pérvdidaide DESO :icciaceslnnoinn s o 260 gr. 1.330 gr. 510 gr. 470 gr. Aument6 450 gr.
Edad en que aparecieron los vémitos 12 dias 30 dias 23 dias 20 dias 2 meses
Tiempo que duraron los vémitos . . 2 meses 18 dias 2 meses 10 dias 18 dias 15 dias
Tetania gASITiCA « oo v ovvneeennrons Convl:llSiOl:leS.y teta- Convulsiones No No No

nia gastrica.
Estado Anutriliuo al ingresar . ....... Pésimo Malo Malo Malo Regular

Ondas peristdlticas visibles

Oliva pilérica

Radiografias

Reserva alcalina

Cloremia

Operados

Con tratamiento médico dnicamente.

Se observaron
No

Estasis a las 24 hs.

47 %

Gl. G. 160
Cl. P. 380
R. A. 0421

Si
Curé

No se observaron
Si
Muestra gran esto-
mago dilatado y au-

sencia de pasaje de
la mezcla.

85.5 cm. % de
plasma

No se oper6. Fall.

La observacion N¢ 1, corresponde a la forma febril. Las observaciones Nos. 3 vy

Se observaron
No

Seriada. No pasa la
mezcla opaca. Gran
estomago dilatado.

57 cm. % de plasma

Cl. G. 140
Cl. P. 340
R. E/P. 0i41

Curé

No se observaron
Si

Seriadas. Estémago
grande, dilatado. En
las 3 primeras horas
no pasa la mezcla.

67 cm. % de plasma

Falleci6é

Se observaron
Si

A las 2 hs. ha pasa-
do pequenisima can-
tidad.

67 cm.

Curé

4, corresponden a gemelos. Totales: curados, 8; fallecidos, 3.



RESUMEN DE LAS 11 OBSERVACIONES (continuacion)

N° de observaciones ............. 6 7 8 9 10 11

Sala a que pertemece ............ Sala N°® 2 Sala N° 2 Sala N°¢ 2 Salas de Cirugia [ Salas de Cirugia | Salas de Cirugi
N°® de historia clinica . ........... 2.669 2.153 2.260 6.271 6.534 7.414
Fecha de ingreso ................. Diciembre 5 de 1942 |  Abril 8 de 1941 Setiembre 6 de 1944 | Diciembre 7 de 1942 Junio 16 de 1943 | Junio 11 de 1944
DT B s N e s e e R 1 mes 2 meses 3 meses 42 dias 2 meses 38 dias

WD A IR R N Masculino Masculino Masculino Masculino Masculino Femenino
BESONGIRNNCEY . . ccvviv o e v e vl — 1.800 gr. 3.500 gr. 3.330 gr. —_ 3.900 gr. |
Peso al ingresar al hospital . .. .. .. 3.280 gr. 1.600 gr. 3.200 gr. 2.880 gr. — 3.530 gr. |
Pérdida de peso ................. e 200 gr. 300 gr. 450 gr. — 370 gr.

Edad en que aparecieron los vémitos 25 dias 20 dias 20 dias 28 dias 15 dias 23 dias
Tiempo que duraron los vémitos .. 5 dias 25 dias 2 meses 10 dias 14 dias 1% mes 15 dias
Tetania ga’:lrica‘ ................. No No No No No No

Estado nutritivo al ingresar . . .. .... Bueno Malo Malo Malo — Bueno

Ondas peristdlticas visibles

Oliva pildrica

Radiografias

Reserva alcalina

Cloremia

Con tratamiento médico dnicamente.

No se observaron
No

Estémago dilatado
con éstasis de la
mezcla.

Curé

No se observaron
No

Estémago grande;
pasa en escasa can-
tidad al duodeno.

Curé

No se observaron
Si
Estémagn muy dila-

tado, no deja pasar
nada al duodeno.

67 cm.

Curé

Se observaron
Si

Seriadas con estéma-
go grande, en pa-
langana. No pasa
nada al duodeno.

Fallecié

No se observaron

No

Curé

No se observaron |
No
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su intestino, con deposicién pastosa, bien ligada, abundante, de color y aspecto
normal.

Se interviene quirGrgicamente a las 10 horas, o sea a las 24 horas
después de su internacién, luego de haber sido convenientemente hidratada
con plasma, suero Ringer y glucosado isoténico.

Cirujano: Dr. Santiago Gorostiague.

Anestesia general etérea, previa inyeccion de 2 décimos de miligramo de
sulfato de atropina. Operacién de Rammstedt-Fredet.

Incisién mediana supraumbilical. Con pinza de aro se exterioriza el
estébmago, reconociendo la existencia de una oliva pilorica; del tamafio de
una aceituna, aproximadamente de 3% 114 cm. dura, fibrosa, cuya serosa
se presenta grisacea. Con bisturi y sonda se efectiia la operacién de Rams-
tedt-Fredet. Se constata la integridad de la mucosa ghstrica y duodenal, por
lo que se abandona el estémago, cerrando la pared; aponeurosis y peritoneo
con hilo de lino, y puntos separados del mismo material en piel.

Agosto 5: Postoperatorio normal, no vomita. Peso, 3.720 gr. Fefril, 39°.
Se realimenta sin dificultad. Mueve su vientre normalmente. Sélo llama la
atencién una intensa palidez generalizada.

Agosto 7: Sigue bien. Ha descendido la fiebre. Se alimenta bien, no
vomita y tiene una o dos deposiciones diarias. Se retiran los puntos de sutura
cuténeos observandose que varios de ellos han supurado.

Agosto 9: Peso, 3.850. gr., afebril. Se alimenta bien, no ha tenido ni
un solo vémito hasta la fecha.

Agosto 12: Peso, 3.780 gr., pierde peso a pesar que s¢ alimenta normal-
mente, no vomita y sus deposiciones en namero de una diaria, son normales.
En la regién braquial posterior se incinde un pequefio absceso, dejandose
drenaje.

Agosto 15: Peso, 3.600 gr.. afebril. No toma todo el alimento que se le
ofrece. Herida operatoria en malas condiciones, pues supura cn ambos ex-
tremos siendo sus bordes aténicos, palidos, alcanzindose a visualizar 3 puntos
de la sutura aponeurdtica, de hilo de lino: se cura con agua oxigenada y
polvo de sulfanilamida.

Agosto 19: Peso, 3.500 gr., afebril. No ha vomitado hasta la fecha. Se
niega a tomar las cantidades de alimento prescriptas.

Agosto 22: Peso, 3.400 gr., afebril. Sigue descendiendo de peso, aunque
su aspecto es muy bueno. Ayer ha tenido un vémito alimenticio, el primero
desde que ha sido intervenida; no toma bien el alimento siendo muy perezosa
para succionar. En la cara externa del muslo derecho se observa un absceso
profundo que es incindido y drenado, dando salida a pus cremoso, bien
ligado. La herida operatoria se halla muy mejorada; se lava con agua oxi-
genada y se coloca sulfanilamida en polvo.

Agosto 25: Peso, 3.650 gr., aumento 250 gr. Sigue bien.

Agosto 27: Peso, 3.700 gr.

Agosto 29: Peso, 3.800 gr.

Setiembre 1°: Peso, 3.890.

Setiembre 4: Peso, 4.050°

Setiembre 6: Peso, 4.200 gr.

Setiembre 9: Peso. 4.400 gr. La herida operatoria ha ido evolucio-
nando bien, pero como los puntos de sutura aponeurética, con hilo de lino,
no son tolerados y retardan la cicatrizacién, se retiran, cauterizando algunos
brotes carnosos con lapiz de nitrato de plata.

La enferma se halla perfectamente bien.

"3
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La curva de peso ha continuado en la siguiente forma:

Setiembre 12: Peso, 4.500 gr.

Setiembre 15: Peso, 4.690 gr.

Setiembre 18: Peso, 4.700 gr.

Setiembre 20: Peso, 4.800 gr.

Analisis y exdmenes:

Reacciones de Mantoux al 1 % y 1 X 10: Negativas.

Reacciones de Wassermann y Kahn: Negativas.

Reacciones de Kahn en los padres: Negativas.

Agosto 3: Andlisis de sangre:

Reserva alcalina, 47 c.c. de CO, por 100 de plasma.

Cloremia: Cloro globular, 160 mgr. %.

Cloro plasmatico, 380 mgr. %.

Relacién eritroplasmica: 0,421.

El valor de estos datos es relativo, desde que se trata de determinaciones
efectuadas a las 24 horas de recogido el material.

Hemograma: Glébulos rojos, 4.150.000 por mm.c.. Glébulos blancos,
10.700 por mm?®. Hemoglobina, 55 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 78 %:; polinucleares eo-
sinéfilos, 6 %:; polinucleares baséfilos, 0 %; linfocitos, 14 % monocitos,
3 por ciento. -

Radiografias de estémago con mezcla opaca antes de operarse: Inme-
diata a la ingestién, la imagen gastrica se presenta en forma alargada en
sentido transversal correspondiendo exactamente al cilindro que se palpaba
en el abdomen. A la hora de la ingesta apenas ha pasado pequefias porciones
de la substancia opaca al delgado. A las 24 horas persiste atn buena cantidad
de la substancia de contraste en el estomago, reconocible por el lavage
gastrico y la radiografia.

Tratamiento:

Agosto 2: Dia de su intervencién. Supresién de toda ingesta.'Plalsn_la.
120 c.c. endovenoso, suero Ringer 375 c.c. y suero glucosado isoténico
375 c.c. subcutineos. Suero Ringer, 20 c.c., suero glucosado hiperténico,
20 c.c., suero clorurado hiperténico al 20 %, 5 c.c. endovenosos. Corar_nma,
Y2 c.c. y Veritol 1 c.c. cada 6 horas. Calentarla con bolsas de agua caliente.

Agosto 3: Dia de la intervencién quirargica. Se repite el mismo trata-
miento, salvo la cantidad de plasma que se reduce a 60 c.c.

Agosto 4: Plasma, 60 c.c., suero Ringer, 250 c.c. Suero glucosado iso-
ténico, 250 c.c. Vitamina C, 0.10. Coramina y Veritol, en las dosis sefialadas
dos veces en el dia. Se comienza la realimentacién a las 18 horas de operada,
con leche de mujer 10 gr., 10 veces en el dia, cada dos horas.

Agosto 5: Transfusién de sangre, 25 c.c. Suero Ringer, 250 c.c. Suero
glucosado, 125 c.c. Vitamina C, 0.10. Coramina y Veritol, 2 veces. Sulfatlagol,
Y4 de pastilla (0.125 gr.) por 6, cada 4 horas. Veinte gr. de leche de mujer,
10 veces.

Agosto 6: La misma terapéutica; leche humana 30 gr. por 10.

Agosto 7: Transfusién, 25 c.c. Suero Ringer, 125 c.c. Suero glucosado,
125 c.c. Vitamina C, 0.10. Alimento: leche materna 420 gr. distribuidos en
8 raciones de 50 gr.

Agosto 8: La misma terapéutica.

Agosto 9: Leche de mujer, 90 gr., 6 veces, suero Ringer, 125 gr. Vita-
mina C, 0.10. Vitamina B,, 0.025
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Agosto 12: Leche humana 100 gr. X6, cada 3 horas. Vitamina B, 0.025.
Vogan, 10 gotas.

Agosto 14: Leche humana 120 gr. X 6. Vitaminas A, B, y D y jugo
de naranjas, 15 gr.

Agosto 16: Leche humana 130 gr. adicionada de 5 gr. de leche albu-
minosa, 6 veces.

Agosto 23: Leche humana 150 mas una medida de leche albuminosa
6 veces; Vogan 10 gotas. Transfusién sanguinea, 20 c.c. que se repiten los
dias 26 y 28 en la misma cantidad.

Agosto 28: Se substituye un biberén de leche de madre por uno de
babeurre con agregados.

Setiembre 1° Como la nifia se niega a tomar el babeurre, se le substituye
éste, por biberones de leche de vaca, 100 gr., cocimiento de harinas, 50 c.c.
Dextrino-maltosa 10 gr. y sacarosa 5 gr., que lo acepta de buen grado.

Setiembre 11: la nifia ha progresado satisfactoriamente, se alimenta bien
en la actualidad goza de perfecto estado de salud. Entre los dias 1 y 12 del
corriente mes, se ha ido pasando paulatinamente a la alimentacién artificial
recibiendo en la actualidad 6 biberones de leche de vaca, 100 gr., cocimiento
de harinas 50 gr., dextrinomaltosa 10 gr., sacarosa, 5 gr. Ademas recibe un
suplemento de vitamina A y Dy jugo de naranjas.

RESUMEN

Se presentan en este trabajo dos estudios conexos entre si; en el primero
se hace referencia a la estadistica del Hospital de Nifios de La Plata desde
agosto de 1939 sobre nifios con estenosis hipertrofica de piloro, en el otro.
a un caso reciente de forma febril del mismo proceso.

De las 11 observaciones que los autores presentan, encuentran que
pertenecen a varones y 2 a mujercitas, que la pérdida de peso que habian
sufrido hasta el dia del ingreso al hospital oscila entre 500 a 1350 gr., el
descenso es equivalente a-la 1/7 parte del peso de nacimiento, que muchos
de esos nifios estuvieron un mes y medio a dos con vémitos y casi todos
llegaron con mal estado nutritivo. En pocos casos se estudi6é el sindrome
humoral, presentando reserva alcalina alta. Se palpé la oliva pilérica en
5 observaciones.

Resultados generales: 1 curé con tratamiento médico Gnicamente, 9
fueron operados, curando 7. La estadistica total arroja el 73 ‘% de curaciones.

Fl caso reciente se refiere a una nifia, que después de 2 meses y medio
de enfermedad padece bruscamente convulsiones ténicas con gran nimero
de vémitos, en pésimo estado nutritivo es internada. Encontrindola con 40°8
de fiebre, se palpa una morcilla epigastrica, debida a tetania gastrica y la
radiografia muestra contractura permanente del estémago. Se hidrata conve-
nientemente con plasma y sueros. Al dia siguiente, a pesar de los 40° de
temperatura, se interviene. El postoperatorio es excelente, cesando los vomitos,
la fiebre cae en lisis en cuatro dias y poco a poco recobra peso. Constituye
el tGnico caso, de forma febril de estenosis pilérica que han atendido sin
poder precisar la causa de la fiebre.

9



Municipalidad de la Ciudad de Buenos Aires—Asistencia Publica
Direccién de Lactarios

EL LACTARIUM *

El hijo es duefio de la leche de su madre, el
excedente es del Lactarium.

POR EL

Dr. SAUL ISABELINO BETTINOTTI

La frase que subtitula esta comunicacién la formuliramos hace ya
tiempo como un distintivo del Lactarium Argentino. Estamos casi con-
vencidos que no es una frase méas, o un comprimido de palabras. Representa
un modo de ver, en un cierto aspecto de la asistencia social de la infancia.

Desde el afio 1928 en que inicidramos nuestra experiencia del Lac-
tarium, hasta ahora, han transeurrido 16 afios. Nos resolvemos hoy, y
CIEEmos que ya no es tarea prematura, a realizar una resefia sintética de
la evolucién gradual, sobretodo porque creemos que lo que fuera una
ilusién antes, hoy parece ser una obra consolidada por su utilidad en
el uso.

Definimos el Lactarium como una institucién del estado, que sin
fines de lucro tiene un propésito médico-social, cual es el de extraer, con-
servar y distribuir el excedente de leche materna evitando todos los in-
convenientes de la lactancia mercenaria.

Siempre creimos que correspondia en naturaleza a las caracteristicas
de nuestro ambiente y que estaba en potencia en el pensamiento de los
pediatras argentinos de la segunda década (1910-1920). Tan cierta es
nuestra creencia, que la transcripcién que a continuacién hacemos, afirma
un hecho mas en el conocimiento de esta obra médico-social que decimos
que es argentina.

En el afio 1919 se celebra en Montevideo el Segundo Congreso
Americano del Nifio. El pediatra argentino Delio Aguilar’, hace una
comunicacién titulada “Lactacién con leche de mujer, sin ama”. Trans-
cribimos un parrafo de este mencionado trabajo, se vera en ¢l la sintesis
del Lactarium.

Dice Aguilar. . . “pero si por ejemplo, una mujer puede en determi-
“nadas circunstancias vender su hermosa cabellera, o su exceso; en acto
“mas noble y util resultaria que vendiera el exceso o el total, si no tiene
“aplicacién, de su leche, que al par que fuera la esencia de la vida de un
“ser que periclita, pudiera llevar a su hogar el valor monetario de ella
“para solventar necesidades apremiantes de otros nifios a los cuales les

*  Comunicacién a la Soc. Arg. de Pediatria, sesién del 14 de nov. de 1944.
1. Fallecido en 1926,
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“falta tal vez ropa, alimentos, calzado, etc.” 2. En este como en otros pa-
rrafos que no transcribimos pero recomendamos su lectura, estd acabada-
mente encerrado el sentido moral del Lactarium.

Nosotros creemos que este trabajo traduce el pensamiento de esa
época, y enunciado por Aguilar representa un anhelo o esperanza de
realizacién. Clara es la idea de ayuda solidaria, signo de siempre de
nuestra nacionalidad, el del mutuo apoyo entre los que por naturaleza
estan desigualmente dotados.

En la bésqueda bibliografica que hiciéramos al publicar nuestro
libro titulado “El Lactarium” ®, comentamos los distintos métodos que
han sido usados en distintas partes del mundo civilizado, para recoger
y distribuir leche materna, y a ellos podemos agregar los que hiciera
Comby en su trabajo publicado en ]a revista de su direccién *. En realidad,
deciamos siempre, han estado asociadas las ideas de ama o nodriza, con
la de leche extraida, y es por eso que no surgia el Lactarium. El ama
fuera interna o externa, siempre representaba a una profesién, que si se
toleraba como mal necesario, no se dejaba de reconocer como antihumana.

Nuestros trabajos sobre este tema son los que a continuacion se
detallan. Entre los afios 1924 y 1928, nos habiamos preocupado de juntar
diariamente leche materna de entre las puérperas del Servicio de Mater-
nidad °, donde trabajabamos, esta recoleccién era uno de los temas de
trabajos practicos y la realizaban las alumnas del curso de Visitadoras
Sociales. La leche recogida se distribufa entre los nifios prematuros y entre
los nifios de madres hipogalacticas. La recoleccién era irregular y seguia
las variaciones correspondientes a la concurrencia de las alumnas. Recién
en el afio 1928 organizamos en el Instituto de Maternidad °, la recoleccion
de leche materna, con ritmo fijo, dos veces diarias y con personal estable
(nifieras) 7. Logrdbamos hasta 4 litros diarios, separando el calostro de
la leche madura. Fué precisamente en razén de esta regularidad que nos
fuera posible realizar la primera venta de leche materna con caracter de
Servicio Social Publico. Fijamos la retribucién en $ 10.— el litro, nos
pareci6 esta cantidad razonable. El dinero que recogiamos se transformo
en un principio en especies utiles para la seccién Puericultura que esta-
bamos organizando, pero bien pronto, dado el crecimiento rapido de la
recaudacién, se ingresaba este dinero a la tesoreria del Instituto de Mater-
nidad como donaciones en dinero, pues no existia dentro de la conta-
bilidad un rubro para venta de leche de mujer, como prestacién de un

9. Este trabajo merecié un pequeno comentario de Zerbino, pediatra uruguayo
y de Iribarne, pediatra argentino,

3. El Lactarium. Un organismo médico social. 1936 (agotado).

4. “Archives de Medecine des Enfants”, enero 1937, tomo 40, N° 1.

5, Seccién puericultura a cargo del Dr. Garrahan, nuestro maestro, a quien se-
cund4dbamos como médico asistente y como encargado de trabajos practicos del curso
de Visitadoras.

6. Director A. Peralta Ramos. Soc. de Beneficencia.

7. Dirigian esta tarea las visitadoras Srtas. Sacriste, Sarrid, Baldini y la
preparadora Sra. de Delize.
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servicio. Al afio siguiente, es decir en 1929, organizamos el mismo sistema
de recoleccién y distribucién de leche de mujer, en el Instituto de Pe-
diatria del Prof. Acufia ®, retribuyendo a las mujeres que concurrian a
extraer el excedente de su leche con una paga que fijamos en $ 4.— el
litro. Se suprimi6 asi de la sala de lactantes a nuestro cargo, a las nodrizas
internas. Sistema que funcionaba desde el afio 1920, aunque ellas no
daban de mamar directamente a los nifios asilados si no que se extraian
diariamente. A las mujeres del nuevo sistema, es decir a las externas, les
empezamos a llamar dadoras y la leche extraida se destinaba para la
terapéutica de los nifios enfermos internados y también se expendia por
prescripcién médica, a nifios de consultorio externo o de clientela privada
de otros médicos. Se fij6 un arancel de $ 10.—el litro. Con esta diferencia
de dinero de $ 6.— por litro como remanente, pudimos adquirir mas
leche para los nifios pobres internados y ademds mejorar poco a poco el
instrumental de lo que empezamos a llamar tambo humano o lactario °.

Recién en el afio 1930, previa divulgacion de lo que realizabamos
(salas, catedras), es que aparece lo que hasta hoy es tnica institucién
particular o privada que se dedique al comercio de compra venta de
leche materna. :

Este tema o asunto fué discutido en su oportunidad, en la Sociedad
de Nipiologia *°. El Prof. Juan Carlos Navarro se proponia instalar en la
ciudad de Buenos Aires una “cadena” de pequeiios centros privados, los
cuales pensaba dirigir con un grupo de sus inmediatos colaboradores,
destinados a recoger y distribuir leche materna. Por nuestra parte presen-
famos en esa sesi6n nuestro trabajo titulado: “El Lactario (un organismo
médico-social ). Pidi6 la palabra el Dr. Navarro para explicar lo que
habia pensado realizar, pero que habia desistido de su primitiva idea, pues
no lo encontraba comercio justo. Esta fué su expresion, que sumamos
desde entonces a lo que era nuestra prédica. Nunca esta de mas la
redundancia en ciencia. Desde 1928 ibamos renunciando a toda idea o
sugestion (a veces muy tentadoras sabiéndonos practicos en el sistema),
de organizar cualquier institucién privada o particular que se dedicara a
recolectar y vender leche materna. Es que veiamos muchos peligros en
la generalizacién del sistema, entre ellos el que madres adineradas encon-
traran un medio facil para no lactar a sus hijos asi como otros inconve-
nientes mas que enumeramos en nuestro ya citado libro “El Lactarium”.

Comunicamos los resultados hasta ese momento obtenidos a las

8. Catedra oficial de Pediatria de la Facultad. (Hospital de Cl.inicas). Donde
observamos con el Prof. Acufia, desempefiando como médico, sucesivos cargos de
responsabilidad, hasta el vicedirector del Instituto. Durante 18 afios los cargos fueron
ad-honorem. _

9. Las tareas diarias de organizacién directa del grupo de ‘‘dadoras” quedé a
cargo de la Sra. Cecilia S. de Wiirst i. Con ella se prepar6 la visitadora Sra;
Josefina L. de Testori y posteriormente la Sra. Aracelina C. de Mastrini que pasé
después a los Lactarios Municipales,

10. A. M. A. Filial Nipiologia. Sesién del dia 26 de octubre de 1934. (Actas).



Edificio funcional. Manuela Pedraza 1558, son sus zonas de influencia el bajo de
Belgrano, Nuiiez, Belgrano y algunos de los pueblos suburbanos de la costa del rio

5

Detalle de uno de los poliextractores B 20. Se realiza la extraccion de 7 % 9 &
de la mafiana, recolectindose hasta un total de 10 a 15 litros
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Sociedades de Pediatria y de Higiene y Microbiologia . De esta dltima
sali6 un pedido a la Facultad de Ciencias Médicas para que por inter-
medio de los profesores de Higiene y de Pediatria, se controlaran nuestras
experiencias en la obra médico-social del lactarium. Este contralor duré
cuatro anos, al cabo de los cuales presentamos un informe con nuestros
resultados, demostrdbamos la posibilidad de reemplazar a la lactancia
mercenaria, prescindir de la nodriza profesional, también encontramos un
medio practico para conservar durante varias semanas un stock de leche
materna por congelacién con nieve carbénica. El1 C. D. de la Facultad de
Ciencias Médicas aprob6 nuestros trabajos y sancioné a nuestro pedido
una ordenanza y una reglamentacién, incorporando por la misma y en
forma definitiva el Lactarium, al Instituto de Pediatria y Puericultura,
donde sigue funcionando actualmente 2,

Como puede deducirse de lo antes expuesto, que no hubo ni impro-
visacion ni apresuramiento cuando decidimos transformar la obra expe-
rimental y docente de la Facultad de Medicina, en un Servicio Social
Publico, frase que se nos ocurre como muy util para diferenciar clara-
mente dentro del Servicio social, el Servicio ptiblico del Servicio privado.

El Servicio Social Piblico se mantiene por si parcialmente con re-
cursos propios de un arancel y lo que faltare se cubre con el sistema com-
pensativo o de Caja Compensada. No necesitamos definir 1o que es Ser-
vicio ptiblico y lo que es Servicio privado. Asi las cosas encontramos el
apoyo del Académico y Prof. Manuel V. Carbonell, en ese entonces edil
de la ciudad de Buenos Aires. Con €l preparamos un proyecto de orde-
nanza en el afio 1935. Carbonell present6, defendié y obtuvo su san-
cion llevando la ordenanza el N° 7.111. Creandose asi la Direccién de
Lactarios Municipales. Tocéme en suerte ponerla en ejecucién, para
cuya tarea fuimos encargados por la Direccion de la Asistencia Pu-
blica **, preparamos un reglamento, formamos personal, multiplicamos
los lactarios dandoles edificios funcionales **, fabricando en el pais toda
la utileria e instrumental **. Pero no puedo callar algo que debe ser medi-
tado muy serenamente. Desde 1936 hasta ahora han concurrido un mil
dadoras, habiendo fallecido antes de cumplir un afio de edad solamente

11. Catedra de Higiene (Prof. Zwanck) que nos presté siempre su més decidido
apoyo, su director como médico e higienista comprendié el alcance médico social de
la obra.

12. Cétedra de Pediatria y Puericultura Prof. Garrahan. Hosp. de Clinicas.

13. Director de la A. P. Dr. Juan M. Obarrio. Secretario, Dr. Teodoro A. To-
nina, prestaron el apoyo inicial a la obra. Sr. Rodolfo Montero, eficaz consejero en la
tramitacién administrativa; Dres. Blanco y Podestd, en la organizacién contable vy
aranceles,

14. Planos realizados por la D. O. P. Arquitecto Sra. M. Aguilar de Ducau La
ejecucién de las obras correspondié al E. A, de la I. M., que era 'dl.l‘lgld(.) por el
Ing. Alejandro Aldazébal, de quien recibimos consejos ftiles y adnnmstrath.lrm’fntc
de Pérez Millan. Los gestores jerdrquicos fueron Oscar Ibarra Garcia, Nereo Jiménez
Melo y José W. Tobias.

15. Los poliextractores y equipos de recolecciéon de leche, planeados con el
Sr. Julio Fabbri, ejecutados por casa- Otto Hess, Bs. Aires.



Arriba: Vestibulo del mismo lactario N 3. Puede apreciarse la variedad en condicion
social de los concurrentes receptores. La entrega de leche materna se efectia
diariamente de 9 a 10 de la maifiana

Abajo: Vista general de la sala de extracciones cuyas medidas son de 7 por 10 metros.
Simultdneamente extraen leche hasta 40 dadoras de dos aparatos poliextractores
B 20. La simultaneidad permite un contralor ficil para la visitadora de higiene
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2 ninos. Recordemos que la mortalidad normal de la ciudad de Buenos
Aires es de 50 por mil nacidos. El comentario queda para los iniciados.

En el interior del pais se han organizado servicios similares que
funcionan actualmente con todo éxito. En Mendoza (Dr. Palazzo); en
Entre Rios, Concepcién del Uruguay (Dr. Barbara); Parana (Cruz Ro-
ja); Provincia de Santa Fe: en Rosario, Hospital Centenario (Dr. Recalde
Cuestas), en Hospital de Nifios (Dr. Zuasnabar). En Santa Fe (Dr.
Ferrer del Prado, centro materno-infantil de la ciudad) . En la Pro-
vincia de Cérdoba: (Casa Cuna) en el Hospital de Nifios (Dr. Valdez)
y en la Maternidad de la Facultad (Dres. Lascano y Halac), en Villa
Maria, Instituto de Puericultura (Dr. Fernandez). Provincia de Tucumén
(Cruz Roja).

Fuera del pais, en el Brasil, el Prof. Martagao Gesteira ilustre e in-
fatigable puericultor, ha instalado en Rio de Janeiro un Lactarium y otro
en la Liga Bahiana de Proteccién a la Infancia. En Chile el Prof. Baeza
Goiii lo ha instalado en el Hospital Arriaran de Santiago.

OTROS ORGANISMOS QUE RECOLECTAN LECHE MATERNA EN LA
CIUDAD DE BUENOS AIRES

Merece destacarse el centro de recoleccién de leche materna del
Hospital de Ninos Expésitos ', la principal finalidad de este centro ha
sido la de sustituir a la nodriza interna de ese establecimiento que se
mantenian segin un reglamento un tanto anticuado, recogen alrededor
de 24 litros al dia **. E] Hospital de nifios de la Sociedad de Beneficencia ™,
la sala de lactantes cuya capacidad es de 50 cunas, se dispone también
desde hace algiin tiempo de un centro de recoleccién.

En el Instituto de la Nutricién *’, se organizé en el afio 1936 un
centro de recoleccién que se llamé ginegaladosia, es de todas ellas el mas
parecido al Lactarium, aunque menos evolucionado, en el detalle de su
accion social *'. De cualquier modo cumple en forma eficaz los fines que
se ha propuesto el instituto de la nutricién.

La Direcciéon de Maternidad e Infancia encargada de hacer cumplir
la ley 12.341 (Palacios), promulgada en el afio 1937, en su articulo 5°
inciso g), dice: .. .y lactarios con el proposito médico-social de extraer,
conservar y distribuir leche de mujer y ademas evitar los inconvenientes
de la lactancia mercenaria. ..”

Desde la promulgacién de esta ley han transcurrido 7 afios, y salvo
la distribucién de algunos pequefios extractores mecanicos en los centros

16. El Dr. Ferrer del Prado, por gestién personal obtuvo una contribucién del
Gobierno provincial para instalar el Lactarium. )

17. Director del Hosp. de Nifios Expésitos, Prof. Pedro de Elizalde.

18. Dirigido por la Dra. Aurelia Alonso.

19. Prof. Mario J. del Carril (Jefe de la Sala).

20. Director Prof. Pedro Escudero. '

21. Actualmente el ginegaladosia fija un arancel después de transcurrido un
tiempo de suministro gratuito.
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materno-infantiles, nada a este respecto se ha hecho en el interior de la
reptblica con los recursos de esta ley. En lo que respecta a Buenos Aires,
se le ha confeccionado un reglamento a la tnica institucién particular que
antes mencionaramos.

Como puede verse, mucho se ha avanzado en lo que podemos llamar
la proteccién de la familia desde el Lactarium, pero también debemos
reconocer que se han malogrado muchos esfuerzos al confundirse el fondo
con la forma.

LA LECHE MATERNA

La leche materna es del hijo y no de la madre. La madre es una
depositaria que es valida mientras sea depositaria fiel. El Estado o una
institucién benéfica contraloreada por el Estado deben en todo momento
velar por el cumplimiento de este postulado. En nuestro pais la mayoria
de las madres pueden ostentar con legitimo orgullo: el ser nodrizas de su
propio hijo. Condicién natural de salud fisica. En nuestro medio civili-
zado la lactancia al seno tiene el significado de un acto consciente, fruto
de un elevado sentido moral. En las madres de las culturas inferiores, el
instinto mantiene la lactancia natural, lo cual les asegura la salvacién de
la prole. Desde siempre la humanidad asi lo ha comprendido, salvo en las
¢épocas de disolucion social.

Al apartarnos un instante de nuestros dias, encontramos salpicada en
la historia de la humanidad notas y hechos que aunque conocidos no he de
dejar en este momento de recordar. ** ...“Cierto mozo romano de la familia
de los Gracos, que volviendo de la guerra vencedor, y rico de muchos
despojos y viniéndole al encuentro para recibirle alegres y regocijadas su
madre y su ama juntamente, él vuelto a ellas y repartiendo con ellas de
lo que traia, como a la madre diese un anillo de plata y al ama un collar
de oro, y como la madre indignada desto, se doliese del, le respondio que
no tenia razén; porque dijo, vos no me tuviste en el vientre mas que por
espacio de nueve meses y esta me ha sustentado a su pecho por dos anos
enteros’.

El mismo clasico espaifiol **, nos recuerda en algunas lineas mas ade-
Jante la frase de San Pablo, que cita y explica . .."“que las casadas amen
a sus hijos” y natural es a las madres amarlos, y no habia para que San
Pablo encargase con particular precepto una cosa tan natural; de donde
se entiende que el decir “que los amen”, es decir que los crien, y que el
dar leche la madre a sus hijos, a esto San Pablo llama amarlos™.

En un librito editado en 1870 %*, intitulado “Discurso sobre la edu-
cacion fisica y moral de las mujeres”, encontramos agudas observaciones
asi como también comentarios y referencias que merecen ser transcriptas.
Son estas: “La obligacién de criar las madres a sus hijos es de derecho

22. Fray Luis de Leén.—La perfecta casada. Edit. Ruiz, 1917, pag. 204.
23, Fray Luis de Leén.—Idem., pag. 205.
24, Josepha Amar y Borhén. Imprenta Cano. MDCCXC, pag, 23.

4
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“natural. El mismo Criador que por su sabia providencia ha dispuesto que
“la muger concibiese y pariese, le ha dado los medios e instrumentos para
“alimentar a su prole, sin que en este punto se advierta la menor diferen-
“cia entre muger de baxa esfera, y la sefiora mas ilustre y distinguida, si
“consideramos que esta ha sido su méxima inviolable de todas las naciones,
“se conocera su respetable origen. Parece que en Grecia en tiempos de
“Demdstenes, quanto se estimaban a las madres que criaban, tanto se des-
“preciaban a las que hacian el oficio de amas. Se lee en este gran Orador
“la historia de una muger de mediana condicién, que fué acusada en
“juicio por haberse prestado por dinero a criar un hijo extrafo y que
“para disculparse tuvo que alegar la miseria y el hambre que le habia
“constrefiido a ello. Los Romanos pensaban de la misma manera en este
“particular. Tacito cuenta, que era costumbre introducida desde los pri-
“meros tiempos el que cada Romana destinase su propia leche para sus
“hijos, y que no conociesen otra ama. La reconvencién que hizo César a
“las sefioras de esta nacién, confirma la practica en que estaban, pues
“les reprehendié que en lugar de hijos llevaban siempre en brazos perrillos
“y monos. ... En la China la principal recomendacién que puede alegar
“una muger para ser admitida en ciertos empleos distinguidos, es haber
“criado con su misma leche a todos sus hijos; porque dicen que la que no
“lo ha hecho asi, mas parece muger publica que muger de estimacién”.

LA LECHE DE MUJER EN LA BIOLOGIA COMPARADA

Definiciones.—Diccionario de la lengua espafiola. Academia. Licor
blanco que se forma en los pechos de las mujeres y de las hembras de los
animales viviparos para alimentacién de sus hijos o crias.

Dicc. termin. de Ciencias Médicas (Cardenal). Liquido segregado
por las glandulas mamarias, después del parto, que constituye el primer
alimento del recién nacido o de los animales jovenes.

Compendio de Fisiologia (Hedon), 1921. Secrecién que va intima-
mente ligada con la funcién de la generacién y no adquiere toda su impor-
tancia més que después del acto del parto. Sin embargo, hay excepciones a
esta regla habiendo visto que la mama exitada por la succién se hace capaz
de secretar leche en las virgenes.

Manuel de Biochimie (P. Thomas). Emulsién fina de substancias
grasas, en un liquido acuoso conteniendo sales, lactosa y substancias pro-
teicas en solucién. Densidad 1.028 a 1.034. Punto de congelacién es de
0.5. Anfotera al tornasol. —pH 7.

Composicion quimica—Diferencias entre la leche de vaca y leche
de mujer. :
, Caseina Lactalbum. Total

Leche de mujer .......... 1.03 1.26 229
Leche de vaca .......... 3.02 0.53 3.55
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La lactalbimina contiene una cantidad mayor de triptofano y lisina.
Factores estos que son de suma importancia en el desarrollo del lactante.
Estos elementos, como puede observarse en la tabla, estan en un contenido
mayor en la leche de mujer en su comparacién con la leche de vaca.

En lo referente a los aziicares dice Thomas: La leche de mujer tiene
ademés de lactosa un aztcar no reductor, levogiro, se llama ginecolactosa

(Polonowsky).
Ademis la leche de mujer contiene acido citrico en la proporcién de
33 - 125 mgr. '%.

Esta otra tabla (Hedon ), nos muestra la relacion del total de proteinas
en acuerdo con el tiempo que emplea cada recién nacido en duplicar su
peso de nacimiento.

Especie Tiempo Proteicos
1176015 SR S PSR 180 dias 1.6 %
DG TR, e o N S 47 3.5 %
Eabnaiy s o s g H T ey 4.9 %
Perra .......covueueenn O3 7.4 Y
(o) 1<) - AR R GBI 10.4 %

Tenemos en las dos tablas dos valores numéricos enunciados, en
cierto modo podemos decir que corresponden a un aspecto de homologia
en la especie.

Seguramente existen otras diferencias en factores conocidos y aun
desconocidos que justifican todo lo que han observado los clinicos sagaces
de la Pediatria, y en especial aquellos, los elegidos, que frente a la cuna
de un lactante enfermo han sabido valorar el sentido de la palabra “‘grave”
agregada a un diagnéstico-prondstico como fruto de la experiencia, la
honestidad acrisolada en el conocimiento y la investigacién, y ademas de
todo esto con el maximo de sabiduria aplicado al tratamiento.

La sangre (Thomas), lleva en si algunos elementos que han de pasar
a la leche. El analisis de sangre de la vena yugular y de la vena mamaria
con muestras recogidas simultaneamente en el mismo animal mamifero,
no muestran mayores diferencias fuera de la época de la lactancia, pero
si el animal est4 lactando la sangre de la vena mamaria contiene menos

_ triptéfano, menos glutation, menos cantidad de azicar. En cuanto a la
grasa se supone que en gran parte puede proceder de la misma glandula.

Nos vamos asi acercando cada vez més en el concimiento de las
diferencias que hacen la especificidad de los humores en las especies, pero
todavia tienen més importancia “las grandes diferencias” en el caso que
estudiamos, entre la sangre del vacuno y la del ser humano. El capitulo de
la seroinmunologia especifica nos ensefia la especificidad que resulta el
de que existan enfermedades que pueden ser comunes a ambos, pero otras
y son muchas que corresponden exclusivamente a la especie humana, por
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ejemplo, la casi totalidad de las enfermedades infectocontagiosas de la
infancia.

Creemos que un jalén muy importante en el conocimiento lo ha
colocado Alexander Fleming, y como colaborador Allison, han estudiado
bien el capitulo de los “lisinas”. Ellos han encontrado y aislado un
fermento que por su accién sobre otros elementos vivos y algunos de la
serie patégena destruyéndolos, lo llamaron “lisozima”. La leche de mujer
tiene “lisozima”, la leche de vaca no, esto lo han comprobado bien los
autores chilenos Vaccaro y colaboradores *".

Qué es el “lisozima”. El obtenido por Meyer en 1936 “es un cuerpo
de naturaleza basica, soluble en medio acuaso, insoluble en los disolventes
orgéanicos puros en los medios alcalinos”.

e M e P oI 496 %
R SR it o o i a0 15.3 9%
1] R e LTI CRBRU NI R 6.4 70
T T S ) S 0.25 %
R e L 0.64 9%
BERTPASSY.. s oiid b e St de. . . 3.8

Su peso molecular fué determinado en 25.000. El 4cido perclérico
y las sales de oro y de plata, Io precipitan y ademas lo inactivan. Es estable
al calor o al frio, pero el medio alcalino disminuye su actividad, atin a la
temperatura ambiente. Con pH 4cido atraviesa la bujia de Berkefeld 5,
y con pH neutro lo hace con dificultad. No dializa. Se comporta como un
coloide electro positivo. Su tamafio molecular es inferior a 30 milimicrones.
Es destruido por la luz ultravioleta. Los fermentos proteoliticos digestivos
no lo inactivan. Las sulfamidas parecen reforzar su accién.

Se encuentra el “lisozima” solamente en las evacuaciones del nifio
recién nacido o lactante alimentados con leche de mujer, fuera esta suc-
cionada de la madre o extraida de otra mujer. Las evacuaciones de los nifios
alimentados artificialmente no lo contienen. El bacilo bifidus es resistente
a la accién lisante del “lisozima”, asi como también lo es la Shigela para-
disenteriae (Flexner). El “lisozima” tiene un poder inhibitorio sobre la
Escherichia coli, la Eberthella Tifosa, la Salmonella paratifhi A. el Proteus
morganii. . . .

Todo esto tiene mucha importancia para el pediatra clinico. Cuanto
mas sencilla resulta asi la interpretacién de la frase clasica, “leche de
mujer, alimento medicamento”. Recibe sin duda un rudo golpe la técnica
de preparar férmulas prescindiendo del caso clinico, o generalizando lo
que fuera alimento 1til en sélo determinada circunstancia. Vamos a repetir

25. El lisozima en el ‘tracto digestivo del recién nacido y lactante. Completo' y
erudito trabajo de los autores chilenos. Prof. Vaccaro y Dr. J. Cabezas y O. Copaja.
“Rev. Chilena de Ped.”, 1944, N° 8
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lo que en otra ocasién dijéramos 26 el trastorno nutritivo como enfermedad,
motivo muy especial de preocupacién para el médicopediatra, se hace menos
aparente cuando se dispone de cantidades suficientes de leche de mujer
(nos referiamos a los nifios que asistiamos en el internado de lactantes de la
sala VI del Hospital de Clinicas), y que muchos trastornos nutritivos
que se intentaban curar con tanteos de sucesivas formulas dietéticas arti-
ficiales y que en algunas circunstancias lo conseguiamos después de largos
y azarosos trabajos, evolucionan ahora favorablemente con mas rapidez
y sobre todo con un restablecimiento aparentemente total de las funcio-
nes digestivas y de asimilacion.

CURIOSIDAD HISTORICA

Estamos finalizando, y no queremos terminar este pequefio capi-
tulo sin traer de nuevo el recuerdo del librito que ya citaramos, esta-
mos de nuevo en el afio 1790 %" ...“Pedro Bergio, célebre discipulo de
Lineo hizo muchas experiencias y observaciones sobre leche humana, que
expuso en una disertacién impresa en las Actas de la Academia de Sto-
kolmo, tomo 34, pag. 44. Las singulares son estas: que la leche de mujer
permanece algunas semanas €n un horno caliente sin acedarse, lo que
no sucede con otras especies de leche: por el acido vitridlico, el del limon
y el cremor tartaro no alteran la leche humana ni la cuajan, aunque se
hechen mientras estd cociendo: que la leche de una muger alimentada
por solo vegetables por espacio de algunos dias, adquiere mayor dispo-
sicibn para acedarse pero no con tanta facilidad como la leche de los
animales. En efecto, la leche de la muger puesta a dieta de vegetables se
cuajé con vinagre al octavo dia, y la de vaca al tercero. Observo que
interrumpida la dieta de vegetables con dos dias de dieta animal, no
causaba mutacién alguna en la leche. Finalmente noté que la dieta ani-
mal comunica a la leche una disposicién o propiedad alcalina... que si
los nifios que maman adolecen de calentura, se les puede dar sin riezgo
alguno la limonada, el vinagre, y cremor tartaro, porque no alteran la
leche; que en este caso las amas se deben alimentar de puros vegetables
y si los nifios padecen de acidos al estémago se ha de poner al ama a dieta
animal. .. Fourocroy, fundado en la experiencia de sus propios hijos,
establece. . . que no alimenta lo que se¢ come, sino lo que se digiere™.

Debo pedir a mis apreciados colegas que sepan disculpar la duracién
de esta lectura, que si bien contiene cosas de alguna importancia, las
mas son intrascendentes. Las primeras corresponden al trabajo de otros,
las segundas son las mias. Sin embargo, de la unién de todas aparece
un fin laudable, cual es el rendir un homenaje en el recuerdo a nuestro
colega Delio Aguilar, sabio y prudente médico de nifios fallecido en 1926.

26. Dietética en las agalactias o en el lactante enfermo separado de su madre.

Mezclas “in vitro” con leche extraida de mujer. S. I. Bettinotti, 1937.
27. Ya citado en 24.
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Deseo que nuestra Sociedad Argentina de Pediatria se dirija a las auto-
ridades municipales por intermedio de la Direccién de la Asistencia Pu-
blica para que se agregue a “Lactarium Municipal N°® 4”, en simbolo
patronimico el nombre: Dr. Delio Aguilar. El edificio funcional del Lac-
tarium N° 4 est4 actualmente en orden de ejecucién en un terreno donado
por Quinquela Martin; se encuentra en la esquina de las calles Pedro
de Mendoza y Palos, en la zona pintoresca y poblada de la Boca, cono-
cida en la tradicién como “La Vuelta de Rocha?.

UN ASPECTO DEL LACTARIUM SOCIAL

DESDE EL MES DE AGOSTO DE 1936 AL 15 DE NOVIEMBRE DE 1944

Niamero total de dadoras que han pasado por
los Lactarios .............. .. ... . . .

Hijos de dadoras fallecidos antes del afio . . . .
Hijos de dadoras fallecidos después del afio . .

Mortalidad infantil en la Ciudad de Buenos
Aires (antes del afio de edad) ..........

Total de leche materna extraida hasta la fecha
en los Lactarios ................. ... .

Total de familias que han retirado leche para
BT e e R

Total de dinero pagado a las dadoras . . . .

Total recaudado entre pudientes . ... ..

Leche materna distribuida gratuitamente a me-
NESLerosos . . ..........uuunn ...,

Porcentaje de gratuidad: 56 % de la leche ex-
traida.

Costo de la leche ................ ...... ..
Dinero recuperado por arancel ....... .. .. ...

Caja de Ahorro Postal—Libretas de hijos de
dadoras (depositado) .................

1.192

50 por mil nacidos
62.600 litros
3.630 familias
s ststof Loz § 130
$ 181.600

34.760 litros

$ 5 por litro
$ 2.90 por litro
$  8.496
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UN ASPECTO DEL LACTARIUM SOCIAL

DESDE EL MES DE NOVIEMBRE DE 1943 A NOVIEMBRE DE 1944

Ntmero total de dadoras que han pasado por
L5 B LT R0« p s n a7 viopc o AR R

Hijos de dadoras fallecidos antes del afio ......
Hijos de dadoras fallecidos después del afio .. ..

Mortalidad infantil en la Ciudad de Buenos -
Aires (antes del afio de edad) ..........

Total de leche materna extraida en los Lactarios

Total de familias que han retirado leche para
SUS TUTIOS « + s & e o e e oo oin s s ae sabinoasass

Total de dinero pagado a las dadoras ........
Total recaudado entre pudientes ............

Leche materna distribuida gratuitamente a me-
NESTEIOSOS =« s s miaa alsisis oo s al s el e alal e s

Porcentaje de gratuidad: 56 9o de la leche ex-
traida.

Caja de Ahorro Postal—Libretas de hijos de
dadoras (depositado) ... ............en

b2

65.

36.

7.

1l

292

50 por mil nacidos

600 litros

900 familias
000 m/n.
000 m/n.

260 litros

996 m/n.

DINERO AHORRADO (célculo sobre 500 gr. de leche materna por nodriza) :

Por substitucién de nodrizas internas:

Hospital Ramos Mejia ...............
Hospital Rawson ....................
Hospital Fernandez .................
Instituto Puericultura N°® 1 ..........
Instituto Puericultura N 2 ..........
Instituto Puericultura N® 4 ..........
Instituto Puericultura N°® 5 ..........

—— N — 02 O3 OO

PR SIS

Ntmero de nodrizas ..........c.ovnon 14

29

P

165
165
165
165
165
165
165

c/u. 495
495
495
165
330
165
165

2

3

por mes § 2.310



Actualidades

Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires. Instituto de Pediatria y Puericultura
Profesor: Dr. J. P. Garrahan

HEMOPATIAS SULFAMIDICAS
POR LOS

Dres. JOSE M. ALBORES y ENRIQUE M. VILLA

Las sulfamidas al actuar sobre los 6rganos, aparatos y sistemas que
constituyen el cuerpo humano, pueden originar fenémenos de intolerancia
y toxicidad 2.

Los primeros, se caracterizan por aparecer en forma brusca y atn con
dosis pequefias de las mismas, a diferencia de lo que ocurre con los fend-
Menos t6xicos que se presentan en algunas ocasiones cuando se dan canti-
dades de sulfamidas mayores que las que se aconsejan y més frecuentemente
cuando el tratamiento es muy prolongado.

Se acepta que un individuo hipersensible a la droga, puede presentar
trastornos, al ponerse en contacto por primera vez con el preparado sulfa-
midico, aunque en otras ocasiones €stos hacen su aparicién al serle sumi-
nistrada por segunda, tercera o cuarta vez. En el primer caso, estamos en
presencia de una hipersensibilidad constitucional, denominada idiosincrasia
0 atopia por Coca % y en el segundo de un fenémeno anafilactico, seme-
jante al que se presenta en los animales en condiciones experimentales.

Idiosincrasia a las sulfamidas.—Numerosos tipos de manifestaciones
idiosincrasicas se encuentran registrados en la literatura. En el Instituto de
Pediatria y Puericultura hemos tenido oportunidad de observar un caso
muy interesante; se trataba de un lactante alimentado a pecho, cuya madre
con motivo de una infeccién, recibié una dosis de sulfamida de acuerdq a
su peso. A poco de iniciado el tratamiento, el nifio presenté una erupcién
generalizada, que desapareci6 al ser alimentado artificialmente .

Evidentemente la cantidad de droga que pudo ser vehiculizada por la
leche materna fué muy escasa, ya que se acepta que en la misma .adqu.xcre
una concentracién aproximadamente igual a la de la sangre °, 22, Si se tiene
en cuenta las dosis elevadas que se acostumbra a suministrar al lactante,
resulta claro la existencia de un fenémeno de intolerancia. .

Podemos mencionar asimismo, un caso de nuestra practica p.nvadz.n: se
trata de un adulto, que en dos ocasiones con motivo de procesos mfeccnosgs,
presenté una balanopostitis erosiva, casi simultineamente con la ingestién
de un preparado de esta naturaleza.

Hipersensibilidad adquirida—FEn un documentado traba'jo aparecido
en una de las revistas mas prestigiosas de pediatria, Fink y Wilson *, luego
de estudiar en forma minuciosa las reacciones que presentaron 1.7’7 ninos al
recibir un segundo tratamiento sulfamidado, llegan a la con_clusxon dc. que
en un solo caso pudo aceptarse la existencia de hipersensibilidad adqt.unda.

Los mismos autores admiten, que cuando un nifio presenta manifesta-
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ciones de intolerancia para la droga, ésta aumenta al hacerse tratamientos
posteriores, por lo que aconsejan en estos casos proceder con mucho cuidado.

Quimby *, profesor de cirugia génitourinaria del Harvard Medical
School, relata un caso que confirma este concepto y que, aunque se presento
en un adulto, puede ser aplicado al nino; se trataba de un enfermo de
préstata que recibié con motivo de una cistitis, dos gramos de sulfatiazol
diarios durante cinco dias. La temperatura, que €ra normal, ascendié a
41 grados; suspendida la droga todo volvié a la normalidad. Fué dado de
alta, y pocos dias después es llevado al hospital donde se comprob6 que
tenia 120 pulsaciones por minuto, presion Max. 80 y Mn. 40, 41°5 de tem-
peratura, obnubilacién sensorial y un 4rea hipersensible en la cara interna
de la pantorrilla.

Ante el temor de que se tratase de una tromboflebitis con septicemia,
se le administré un gramo de sulfatiazol al ingreso, y un gramo a las 8
horas. El enfermo presenté un gran escalofrio con 4196 ; caida de la presion
méxima y polipnea. Un examen citolégico de sangre mostré leucopenia con
una concentracién de 4,1 mgr. de sulfatiazol. Se suprimié la droga, se le
inyectaron soluciones diversas y 500 ¢cm.* de plasma, mejorando en forma
paulatina.

Del analisis de estos casos pareciera surgir como mas probable, la exis-
tencia de una idiosincrasia, en oposiciéon a lo sostenido por la mayoria de
los investigadores partidarios de la unidad de ambos conceptos > —para quie-
nes la hipersensibilidad constitucional y adquirida serian una misma cosa—
aunque puede admitirse también una sensibilizacién previa, con preparados
de composicién quimica semejante a las sulfamidas, y que contengan en su
malécula uno o varios anillos bencénicos que serian los realmente sensibi-
lizantes *°.

Cualquiera sea la interpretacion que sc de, lo que esencialmente le
interesa al médico es saber i un individuo a quien se va a someter a una
terapéutica por sulfamidas, presenta 0 no intolerancia para las mismas, para
lo cual se han instituido una seric de pruebas que podemos clasificar en
la siguiente forma:

a) Por ingestién; b) Cutaneas; c¢) Mixtas.

De las primeras, la mas conocida es la de Long, Haviland, Edwards y
Bliss ™, que consiste en lo siguiente: se administra antes de comenzar el
tratamiento 0,30 gr. de droga y se espera 12 horas. En caso de hipersensi-
bilidad, se puede observar hipertermia, leucopenia y reacciones de la piel
del tipo del rash erisipelatoide, escarlatinoso o morbiliforme.

En la sesion de la Sociedad Argentina de Pediatria, efectuada el 10 de
octubre de 1944, uno de nosotros ', presentd una observacién de hemo-
patia sulfamidica en un nifio de 9 meses, cuyo cuadro hemdtico revelo anemia,
leucopenia y neutropenia. Como se supuso que entraba en juego una into-
lerancia para la droga (en este caso cibazol), se instituy6 la prueba preco-
nizada por los autores antes citados con resultado positivo —hipertermia
hasta 39° a las 12 horas— en varias oportunidades.

Teniendo en cuenta que la tolerancia del lactante es mayor que la del
adulto, se instituyé una dosis mas elevada: 2 cgr. por kg. de peso.

b) Pruebas cutdneas—Casi todas ellas han dado resultados poco satis-
factorios, ya en forma de parches, intradermo, cutirreacciones, ete. **.

Ultimamente, Leftwich ¢, ha ideado una reaccién muy ingeniosa de
este tipo: emplea suero de individuos con infecciones bacterianas agudas,
y con reacciones de sifilis negativas. La droga tiene que ser dada durante mds
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de 5 dias consecutivos, pudiendo variar su concentracién en plasma, entre
2 y 20 mgr. por ciento.

Técnica: Se inyecta por via intradérmica 0,05 ecm.* de suero con sul-
famida, e igual cantidad de suero control —que puede ser obtenido previa-
mente del mismo paciente— en la superficie de flexién del antebrazo.

Resultados: Si la prueba es negativa, se forma una papula inicial de
6 a 7 mm. de didmetro, que a los 15 minutos aumenta solamente 1 a 2 mm.
Para considerarla como positiva, la papula debe tener por lo menos una
diferencia de 4 mm. de didmetro con relacién a la testigo, pudiendo alcanzar
hasta 18 mm. con eritmea intenso de 30 a 40 mm. de didmetro. La papula
alcanza su tamafio maximo a los 15 minutos, comienza a borrarse a los 30
y desaparece a los 90.

¢) Mixtas'*: En estos casos se sensibiliza la piel mediante un prepa-
rado que contenga en su molécula anillos bencénicos (sulfamida, anestesina,
tutocaina), dandose por boca la sulfamida.

CLASIFICACION DE LAS HEMOPATIAS SULFAMIDICAS

Minot y Castle ™, dan la siguiente clasificacién :

A) Que afectan la serie leucocitica:
1? Leucopenia.
2° Granulocitopenia.
3% Notable leucocitosis.

B) Que afectan la serie eritrocitica:

1? Anemia benigna o moderada.
2° Anemia hemolitica aguda.

C) Que afectan la serie trombocitica:
1? Trombocitopenia.

D) Combinaciones:

De la lectura de numerosos trabajos, se llega a la conclusién de que
esta clasificacién es incompleta, por lo cual uno de nosotros 1%, al presentar
su tesis para optar al titulo de doctor en medicina de la Facultad de Ciencias
Médicas de Buenos Aires, propuso una clasificacién que aparece aqui, lige-
ramente modificada:

l déficit | leucopenia
en défici 3 .
Sobre la serie blanca | granulocitopenia
l en exceso { leucocitosis
< sobre la médula ' aguda
5 2 (anemia dishema- l cronica (moderada o
& ~ . . Lt :
K S Sobre la serie roja topoyética) benigna)
= 5 | anemia hemolitica agu-
E W sobre la sangre AR iy
o . .
& [ en déficit { trombocitopenia
Sobre las plaquetas i
3 — | en exceso { trombocitosis
Totales .......... { Panmielocitoptisis

Formas comminapas o | Cualquier combinacién de las anteriores,
MIXTAS |
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Hemos confeccionado también, un cuadro en el que se establece en
forma lo més aproximada posible, la frecuencia y gravedad de las hemo-
patias sulfamidicas, ya que es preciso reconocer que muchos casos como no
presentan sintomatologia clinica y sélo son revelables por los exdmenes se-
riados de sangre, escapan al contralor médico:

Hemopatia Gravedad Frecuencia
Leucopenia y granulocitopenia ... ... ++4++++ STty
DI COGITOSIRIC: b e L R L i ?
Anemia dishematopoyética aguda ** .| +++ ? Excepcional
Anemia moderada o benigna ........ ar ipin
Anemia hemolitica aguda .......... A 3
TromboCItOPemMa ... ...........nnee B I~ At
O DOGILOSIS WP 55 e sk v s ety Sl R
Panmielocitoptosis ................. +t++++ |+

* La frecuencia de la leucocitosis se coloca con interrogante ya que no da
una cuadro clinico caracteristico.

** No hemos encontrado cosos de forma pura registrados en la literatura.

En este cuadro se excluyen las formas combinadas.

EFECTOS SOBRE LA SERIE BLANCA

Como puede observarse por el cuadro que antecede, las sulfamidas
pueden actuar sobre la serie blanca provocando leucocitosis o leucopenia.

Long y Bliss sostienen, sin embargo, que excepcion hecha de los casos
de granulocitopenia, las sulfamidas no tienen ningtn efecto sobre los leuco-
citos, basandose para ello en la observacién de 408 pacientes, de los que
s6lo uno presenté el cuadro indicado.

Empero, podria ocurrir que en aquellos casos en que hay leucocitosis
provocada por la infeccién, cuando ésta no es controlada, los leucocitos
regresan a sus valores normales, mientras que si l]a misma se acompana de
leucopenia, se produciria una rapida vuelta a lo normal —o mas alla
deteniendo o curando la enfermedad.

En nuestro pais, Goyena y Dagnino **, efectuaron un trabajo experi-
mental en ratas, conejos y perros con el objeto de establecer la relacién
que existe entre las variaciones de la serie blanca y el suministro del pron-
tosil, con resultados negativos.

Leucopenia—A pesar de la opinién tan autorizada de Long y Bliss,
es necesario aceptar la existencia de leucopenias, cuya importancia reside
en el hecho de que puede ser el primer paso que conduce a la granulocito-
penia, muchas veces mortal. Su diagnéstico se hace mediante el hemograma,
ya que no tiene traduccién clinica.

Cuando la cifra de leucocitos esti por debajo de 5000 por mm.}, segin
Goodmann y Gilman *%, de 3000 segin Carvalho y Aires?!, debe suspen-
derse la droga.

Granulocitopenia—DEsta afeccién fué considerada por primera vez como
entidad morbosa, por Werner Schultz, quien la denominé agranulocitosis.

Segn su descripcién, se caracteriza por la iniciacién brusca, malestar
general, lesiones de faringe y mucosas del tipo ulceronecrético, con un cuadro
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hemitico en el que predomina una disminucién evidente de los leucocitos,
especialmente los polinucleares neutréfilos; con un agente etiolégico proba-
blemente especifico y una mortalidad del 100 por ciento.

Estudios posteriores demostraron que estos conceptos no eran exactos;
que existen formas subagudas, subcrénicas y crénicas *, que podian produ-
cirla_diversos factores y que la evolucién no era siempre mortal.

En lo referente a su nomenclatura, se discuti6 también el verdadero
significado del término agranulocitosis, ya que segiin Hartwich 1%, la termi-
nacién osis significa degeneracién o aumento, y la particula a: falta, lo que
resulta contradictorio; de ahi que se hayan intentado otras denominaciones
que tienden a reemplazarla, tales como granulocitopenia (David, Lichtens-
tein), o granulopenia (Roberts y Kracke), agranulocitemia,, hipogranuloci-
temia (Fieschi), etc.

Para algunos autores®, se deberia hablar de agranulocitosis cuando
faltan por completo los granulocitos y de granulocitopenia en el caso en
que solamente estén disminuidos.

Frecuencia—Es la mas frecuente de las hemopatias sulfamidicas y se
presenta con cualquiera de los preparados. Plummer 2, publica en abril de
1937, el primer caso producido por la sulfanilamida; al afio siguiente
Johnston 2, el primero por sulfapiridina; en 1941 Kennedy y Finland ,
el primero por sulfatiazol, y Levin y Bethel ™, en 1942, el primero por sulfa-
diazina.

Comienzo—Por lo general se- inicia en forma algo tardia, siendo su
aparicién mds frecuente entre los 17 y 25 dias.

Jones y Miller en una revisién bibliografica efectuada en el afio 1938,
encuentran las siguientes fechas de iniciacién: Model y Young, 18 dias;
Jennings y Southwell Sander ", 21 dias; Schwartz, Garwin y Koletzky 1,
31; Plummer 35, llamando la atencién con respecto a su aparicién relativa-
mente tardia. Sin embargo, hay casos de iniciacién mis temprana, tales
como el de Berg y Holtzman *#, fatal a los 11 dias, por sulfanilamida, y el
de Spain "2, también fatal a los 17 dias, por sulfanilamida y sulfapiridina,
aunque en este caso puede suponerse que hubo potenciacién en los efectos
de la droga.

Cuadro clinico.—Braier ', llama la atencién sobre el comienzo del
' proceso, que suele ser aparatoso “como un trueno en una noche serena”, y
establece para su mejor comprensién, la existencia de sintomas y signos de
tres érdenes; 1° alteraciones del estado general; 2° lesiones ulceronecré-
ticas a localizacién bucofaringea, y 3¢ sindrome hematico.

1° Estado genvral—El individuo presenta escalofrios, hipertermia que
asciende muy rapidamente hasta 41 grados, pudiendo adoptar diver§os tipos
( intercurrente, remitente, ondulante, etc.), astenia muy acentuada e 1cter.1c1a.
El bazo se encuentra aumentado de tamafio en raras ocasiones, lo mismo
que los ganglios linfaticos, a excepcién de la cadena carotidea.

2% Lesiones ulceronecréticas.—Pueden tomar todas las mucosas, mos-
trando especial predileccién por la bucofaringea; hay dolor muy vivo y alte-
racién de la fonacién, de la masticacién y de la deglucién. En las mismas,
es posible distinguir tres etapas: a) tumefaccién; b) esfacelo; c¢) ulcero-
NEeCrosis.

3% Cuadro hemdtico—En el examen citolégico de la sangre predomina
la disminucién de los leucocitos que pueden llegar a cifras extraordinaria-



296 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

mente bajas (50, 40 y 20 glébulos blancos por mm.” en los casos de Fitz
Hugh y Comroe, Leuchtemberger y Jackson, respectivamente), aunque €n
ellos no pudo determinarse el agente etiolégico. Los granulocitos se encuen-
tran siempre muy reducidos, pudiendo en ocasiones, llegar a su completa
desaparicién. Los linfocitos, aunque disminuidos en nimero —hay casos con
linfocitosis absoluta— representan el 75, 80 y aun 100 % de las células
blancas.

' Los monocitos, al igual que los linfocitos, experimentan un aumento
relativo en el leucograma y una disminucién de sus valores absolutos. Los
glébulos rojos y las plaquetas no sufren variaciones.

Patogenia—Las sulfamidas pueden actuar sobre la médula 6sea me-
diante dos mecanismos:

1° Por accién directa —mielotéxica— presentandose la complicacién
cuando la droga se acumula en el organismo. Actuaria en la misma forma
que el benzol —téxico medular clisico— ya que ambos presentan el anillo
aminobenceno que es el verdadero responsable de la afeccion.

20 Por intolerancia del paciente a la droga, ya sea por idiosincrasia
o previa sensibilizacion.

Stieglitz "%, en su tesis de doctorado, se muestra partidario de esta
Gltima interpretacién —intolerancia—, ya que la intoxicaciéon que es un
fenémeno estereotipado, siempre el mismo para la misma sustancia, repro-
ducible experimentalmente y donde el papel del terreno es poco aprciable,
se opone a la intolerancia, que es individual, imprevisible y variable de un
sujeto a otro.

Hay autores que dan gran importancia a la posible existencia de una
debilidad constitucional o familiar del sector de la médula productor de los
granulocitos (granulolabilidad, granuloastenia). Asi, Samson, ha comunicado
una observacién de muerte por granulocitopenia sulfapiridinica en dos her-
manos, mientras que Abrami relata el caso de dos hermanos que contraen
blenorragia de la misma procedencia, los que son tratados con sulfanila-
mida durante 14 dias, al cabo de los cuales se presenta el cuadro que estamos
describiendo y mueren, uno al sexto y otro al noveno dia de iniciada la
agranulocitemia.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con:

1° La mielosis y linfadenosis aleucémicas; en estos procesos hay adeno
y esplenomegalia, anemia y plaquetopenia. En la sangre periférica se en-
cuentran formas inmaduras de la serie blanca y el “hiatus leucémico™ de
Naegeli; el mielograma muestra metaplasia e hiperplasia de los elementos
mielo y linfopoyéticos con atipia celular y mitosis abundantes.

20 La panmielocitoptisis, en la que ademds de leucopenia y granulo-
citopenia hay anemia y plaquetopenia.

3¢ La mononucleosis infecciosa: hay angina, que en algunas ocasiones
puede faltar, adenopatia que afecta preferentemente los ganglios del cuello,
esplenomegalia, exantema del tipo morbiliforme, etc.

En la sangre hay leucocitos que oscilan entre 10.000 y 15.000 glébulos
blancos, con marcada mononucleosis que varia entre 40 y 90 por ciento. La
reaccién de Paul y Bunnell es positiva (aglutinacién de glébulos rojos de
carnero con diluciones al 1 por mil o mas, debido a la presencia de los
denominados anticuerpos heterdfilos).

4° La difteria maligna que presenta angina seudomembranosa y mal
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estado general del paciente. Son decisivos la presencia de bacilos de Loeffler
y el cuadro hemdtico.

9? La angina de Plaut-Vincent de tipo seudomembranoso o ulceroso
con adenopatia satélite y ligera hipertermia. El examen citolégico de sangre
muestra leucocitosis moderada con desviacién a la izquierda del indice de
Schilling y el exudado de garganta, la asociacién fusoespirilar.

Pronéstico—Debe hacerse teniendo en cuenta el estado general del
paciente, el hemograma y el mielograma.

Mielograma: Puede estudiarse desde el punto de vista cuanti y cuali-
tativo.

El mielograma cuantitativo se basa, como su nombre lo indica, en el
recuento del niimero de células por milimetro clbico. La mayoria de los
autores **, ™, lo consideran técnicamente dificil, siendo las cifras que se
obtienen tan dispares, que resultaria imposible obtener de ellos alguna ense-
nanza. Como dice Picena *', “mas orientacién da el ojo habituado al aspecto
macroscopico del jugo medular extraido y la mirada panordmica de una
preparacién coloreada, que la cifra exacta por milimetro cibico”.

Vogel y Bassen '*2, mediante el estudio de 41 observaciones efectuadas
en nifios, si bien encuentran grandes variaciones individuales en el namero
de células nucleadas, que oscilan entre 50.000 y 1.000.000, consideran que
el término medio de las mismas esti entre 300.000 y 400.000, muy por
encima por lo tanto, de la cifra establecida para el adulto, que es de 118.000.

La obtencién de este dato podria ser muy importante —segin dichos
autores— en algunos casos de agranulocitosis.

Mielograma cualitativo: Los primeros estudios corresponden a Verse,
director del Instituto de Anatomia Patolégica del Hospital Westend de
Berlin, quien los efectué en 1922, en los casos de Schultz, en médula dsea
obtenida “post mortem”. Encontré en todos ellos, disminuciéon y a veces
aplasia de la médula en su sector granulocitario.

Pareceria por lo tanto, que el problema estaba definitivamente resuelto,
ya que habria una extraordinaria coincidencia entre los resultados de los
examenes citologicos de la sangre y los de la médula.

Con los progresos de la técnica se pudieron efectuar a partir de 1928
(Arinkin), estudios méds completos, y se demostré que las primeras conclu-
siones de Verse, no podian sostenerse. Y es que en efecto, los mielogramas
obtenidos algunas horas después de acaecida la muerte estin muy alterados,
resultando imposible la diferenciacién celular, con lo que se falsean los
resultados y aumentan enormemente las posibilidades de error.

Rohr, destacado discipulo de Naegeli, después de notables investiga-
ciones, propuso una clasificacién de los tipos medulares que pueden presen-
tarse, es la que goza de mayor difusién y parece ser la que mas concuerda
con la realidad clinica: 1° médula apléastica; hay disminucién acentuada y
a veces ausencia de células blancas; 2° médula hiperplastica, subdividida a
SUu vez en varios tipos: a) mielocitario; b) promielocitario; c) mielo.pldf-
tico; 3? médula normal, en la que puede evidenciarse sin embargo, dismi-
nucién de los polinucleares y aumento de los mielocitos.

Creemos, sin embargo, que resultaria conveniente admitir un tipo de
médula hipoplastica, en la que habria una simple detencién del proceso de
maduracién, sin llegar a la aplasia, lo que haria el pronéstico mucho menos
sombrio. ! ’

Con el objeto de facilitar la comprensién de los fenémenos que ocurren
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en la intimidad de la médula, vamos a hacer una breve sintesis del meca-
nismo de la leucopoyesis.

LEUCOPOYESIS
Etapa I Etapa II Etapa Il
FORMACION MADURACION MOVILIZACION
Mieloblas.—> Promiclocito —> Mielocito —> Metamiel.—> Leucoc.
Duracion 3 a 7 dias Hasta 60 minutos
| |
Suprarrenal Nerviosos
Endocrinos (I)‘uon_des - ikt
vario | Albtiminas
Bazo ‘
A | Niicleoproteinas
F Noeviasos | Ortosimpatico |
actores | Parasimpético | Leucopoyetinas
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SULFAMIDAS

Como puede apreciarse en el esquema adjunto, en el mecanismo de la
leucopoyesis hay que considerar tres etapas: 1° de formacién, durante la cual
el mieloblasto se diferencia del mesénquima, se multiplica e inicia su madu-
racién; 2° de maduracién, que va desde el promielocito hasta el mielocito;
se caracteriza porque aparecen las granulaciones especifica y los fermentos
oxidantes, disminuyen las mitocondrias y se atenta la basofilia; 3% de mouvi-
lizacién; no-hay multiplicacién de las células, el nicleo experimenta modi-
ficaciones que son definitivas, produciéndose la salida de las células al
torrente circulatorio.

Entre nosotros Varela ', denomina a las etapas antes mencionadas en
la siguiente forma: 1° fase de diferenciacién y multiplicacién de los mielo-
blastos; 2° maduracién y multiplicacién de los promielocitos y mielocitos
inmaduros; 3° morfogénesis y emigracién celular, respectivamente.

Factores que intervienen en la leucopoyesis—Los de la maduracion son
poco conocidos. Se acepta que interviene el sistema neuroendocrino, aunque
no se sabe exactamente mediante qué mecanismo. El simpatico y la adre-
nalina serfan capaces de estimular la maduracién celular, mientras que el
parasimpatico y la pilocarpina activarian la multiplicacién, lo que no es-
taria de acuerdo con las investigaciones de Morikova *%, quien creyé com-
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probar experimentalmente un antagonismo entre ambos sistemas (el simpa-
tico inhibe, y el parasimpatico excita la maduracién).

Se supone, al igual de lo que ocurre con la serie roja, la existencia de
un factor de la maduracién de los leucocitos, el que podria encontrarse en
el extracto de ciertas bacterias. Asi, por ejemplo, si se inyecta un extracto
de proteinas de bacilo tifico, se observa que el ntimero de leucocitos maduros
que se encuentran en la médula ésea es muy escaso, y sélo quedan células
muy primarias.

Lo que ocurre es que el bacilo tifico tiene el “factor movilizacién” que
mas adelante estudiaremos, lo que hace que en el primer momento haya
leucocitosis periférica, pero al no formarse nuevas células en la médula
sobreviene la leucopenia con linfocitosis relativa (se calcula que los leuco-
citos tienen un promedio de vida de 4 a 5 dias).

Algo muy distinto ocurre con los extractos de otras bacterias; hay
leucocitosis persistente debido al “factor movilizacién”, pero al mismo tiempo
porque en la médula se acelera el proceso de maduracién mediante alguna
sustancia ausente en el bacilo tifico.

Lo que es discutible, es si esta sustancia se encuentra ya preformada
en el cuerpo bacteriano, o si resulta de la interreaccién de un factor exogeno
que contiene el microbio, con otro que se formaria en determinados 6rganos
de la economia —factor endégeno—.

Jiménez Diaz®, sugiere también que el “factor maduracién” podria
ser inhibido por alguna sustancia que se originaria en las estructuras linf4-
ticas (ganglios y bazo), ya que es frecuente encontrar leucopenia en los
Procesos que cursan con aumento del tamafio del bazo (hiperesplenia?) y
de los linfaticos (tifoidea, sindrome de Banti) .

Vitamina M %,116 131 55i denominada por Day y sus colaboradores,
que formaria parte del complejo B,, encontridndose en la levadura, higado
y germen de trigo.

La existencia de este factor vitaminico, se funda en hechos experimen-
tales y clinicos. Es asi que Miller y Rhoads ™, sometiendo a perros a un
régimen privado de complejo B,, provocaron en los mismos un cuadro muy
semejante a la granulocitopenia humana; estomatitis ulcerosa, disminucxé’n
de granulocitos en la sangre periférica y alteraciones de la médula ésea. Mas
completas son las experiencias de Langston y Day, quienes lograron produ-
cir un cuadro similar en Macacus Rhesus; a estos animales, se les fueron
suministrando en forma sucesiva los factores conocidos que integran el
complejo B, sin ningtin resultado: la levadura de cerveza y el extracto
hepatico, curaron el proceso.

Hechos clinicos—Dicen Stepp, Kiihnau y Schroeder **! a este respecto:
“en ciertas regiones rurales de Rusia, se presentan epidemias primaverales
de aleucemia hemorrigica. En estas regiones los cereales se dejan durante
el invierno al aire libre, cubiertos por la capa de nieve; habiendo desapa-
recido la nieve en primavera se procede a la panificacién, sin esperar hasta
que los granos se hayan secado, y se consume el pan asi obtenido, como
anico alimento durante mucho tiempo; en esta época se presentan los casos
de aleucemia. Es evidente que la nieve al derretirse ha extraido o destruido
la vitamina M (Talalajew-Migunow-Scharbe).

Se extienden estas conclusiones a la granulocitopenia provocada por
los rayos X, la que se deberia a un consumo exagerado de factor M, ex;')h-
candose también la accién eficaz de los extractos hepaticos, que poseerian
una buena concentracién del mismo.
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Factores de la movilizacién—En el individuo normal la movilizacion
y penetracién de los granulocitos en el torrente circulatorio estaria condi-
cionada por el 4cido nucleinico originado a expensas de la destruccién de los
glébulos blancos, cuyo promedio de vida se sabe hoy que es muy corto (4
a 5 dias), siendo Horbacewsky hace ya muchos afios uno de los primeros
en admitir esta posibilidad.

Hay hechos que permiten sostener este criterio

Doan y sus colaboradores pudieron demostrar en forma repetida que
la inyeccién de nucleinato de sodio origina leucocitosis y focos mieloides
extramedulares, habiéndose obtenido resultados anilogos en batracios ™.

En la terapéutica de la granulocitopenia se han mostrado eficaces en
muchas ocasiones, los pentanucleétidos, habiendo demostrado Jackson la
presencia de los mismos en la sangre de individuos normales.

Empero, el mecanismo intimo mediante el cual se efectia la liberacion
de los leucocitos, escapé a la sagacidad de los investigadores durante largos
afios, y ya Erlich pens6 en la posible existencia de un fenémeno de quimio-
taxia: los leucocitos serian atraidos por sustancias que circulaban en el medio
sanguineo. Hoy se puede asegurar que esto no es exacto, ya que los trabajos
de Rosenow, Hoff, von Linhart, Hayasida, etc.*’, demostraron la existencia
de una regulacién nerviosa del cuadro hemitico, a través del cual actuarian
las proteinas bacterianas y los nucleoproteidos.

Rosenow en el Congreso de Medicina Interna Alemdn de 1928, comu-
nic6 que mediante la puncién del striatum, talamo e hipotalamo era posible
obtener leucocitosis muy marcada.

Hoff en colaboracién con von Linhart, demostré que en el conejo,
mediante la inyeccién de proteinas bacterianas (Pyrifer), era posible pro-
vocar intensas leucocitosis.

En un segundo grupo de cxperiencias estudiaron el comportamiento
de la leucocitemia, efectuando inyecciones de Pyrifer en conejos a los cuales
se habia seccionado 12 horas antes la médula cervical entre el 5° y 6° seg-
mento, no observando ninguna modificacién en la cifra de leucocitos.

Los trabajos de Hayasida y Nasu mostraron que las punciones en el
tuber cinereum originaban leucocitosis, a diferencia de lo que ocurria  con
la puntura de otras zonas encefalicas. Mediante cortes efectuados a distintas
alturas del sistema nervioso pudo poner en evidencia que las fibras que
intervienen en el mecanismo de la leucorregulacién abandonan la médula
entre los segmentos D? y L°

Las del tercio superior y medio de la médula dorsal van por el esplac-
nico mayor, las del tercio inferior por la médula dorsal, las de los primeros
segmentos lumbares lo hacen por el esplicnico menor, vy los que emergen
del tercer segmento lumbar se dirigen al ganglio correspondiente, de donde
sale un ramo visceral. Todas ellas van finalmente a parar al ganglio celiaco,
algunos de cuyos filetes llegarian al higado. En este 6rgano, por estimulos
nerviosos, se movilizaria segin Muto, la neutrofilina, sustancia que provo-
caria leucocitosis neutrofila.

Experiencias muy elegantes efectuadas con posterioridad por el mismo
Hayasida, muestran que al estimularse el sistema nervioso se liberan sus-
tancias de naturaleza desconocida, denominadas leucopoyetinas, las que actua-
rian sobre los érganos hematopoyéticos por via humoral. Para ello, inyecta
en conejos normales, vacuna antitifica por via intravenosa y extrac sangre
a las pocas horas. Elsuero sanguineo inyectado por la misma via, tanto
a conejos normales como en la médula cervical seccionada provoca una intensa
leucocitosis.

30 118
5 .
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Resulta evidente que “el estimulo nervioso central moviliza sustancias
por via humoral, las cuales a su vez provocan una liberacién de células en
los 6rganos hematopoyéticos” (Peraita) *°.

Desde el punto de vista clinico hay argumentos que permiten afirmar
la real importancia que tiene el sistema nervioso en la regulacién del cuadro
hematico: en hemorragias del tercer ventriculo, en casos de hidrocefalia
interna, en los ataques epilépticos (gran mal, pequefio mal, equivalentes),
en la epilepsia vegetativa de Wilson, se observan leucocitosis marcadas, lo
mismo que en algunos procesos mentales.

En la seccién Neurologia del Instituto de Pediatria del Hospital Nacional
de Clinicas, a cargo del Prof. Escardd, se estin efectuando investigaciones
acerca de las variaciones que experimenta el cuadro hemético de los nifios
a quienes se les practica inyeccién de aire, con el objeto de obtener neumo-
encefalografias. Y es asi como Orozco Acufa ®, hall6 aumentos evidentes
del ntimero de leucocitos, que se acompafian de hiperglucemia e hipertermia,
probablemente debidas a una irritacién de los centros diencefalicos.

El estudio del mecanismo de la leucopoyesis que acabamos de hacer
resulta de gran utilidad para la interpretacién de los diversos tipos de mielo-
gramas descriptos en la granulocitopenia, como también para el pronéstico.

En un primer grado de agresién medular se produciria simplemente una
falta de pasaje de los elementos de la serie blanca a la sangre; se trataria
de un “bloqueo” de la médula. En estos casos la puncién esternal muestra
una médula normopléstica, la que responderia al tratamiento con pentanu-
cleétidos. Un segundo grado de agresién daria lugar a una paresia cito-
evolutiva (paro de la maduracién de Fitz-Hugh y Krumbahar) *, y de
detencién de la cariocinesis o paresia proliferativa.

Se trataria de un trastorno funcional susceptible de regresién, en el
que el mielograma puede mostrar dos tipos de médula: hipoplastica o hiper-
plastica (fenémeno compensatorio de las células que se encuentran dafiadas
por la noxa). De pronéstico méis serio que la anterior, pueden ser eficaces
los tratamientos que detallaremos mas adelante.

Si la noxa va mds alld en su accién deletérea se produce una alteracién
anatémica con presencia de granulaciones téxicas en las células. La médula
es de tipo aplistico y el pronéstico es fatal.

Terapéutica **—VUna medida muy importante es la supresion de la
droga; habiéndose propuesto una serie muy numerosa de preparados: 1° de-
rivados del acido nucleinico; 2¢ extracto hepatico; 3° transfusiones sangui-
neas; 4¢ transfusiones de sangre de leucémicos; 5° extracto de médula ésea
amarilla; 6° extracto y crema leucocitarios; 7° radioterapia: 8° inyeccién
intradsea de alquitrdn; 9° absceso artificial por trementina; 10° tejidos
fetales.

12 Entre los derivados del 4cido nucleinico los preparados que han
tenido mayor difusién y que gozan de la preferencia de los clinicos, son
los pentanucleétidos, que son sustancias que resultan de la unién de acido
fosférico, un glicido (ribosa), y una base ptrica (guanina, adenina, etc.),
o pirimidica (timina, citosima, uracilo) .

Fueron introducidos en la terapéutica, por Jackson, %, en el afio
1931, empleando el producto conocido en el comercio con el nombre de
K96, que es un derivado de la levadura de cerveza. El tratamiento debe ser
intenso y continuado, pudiéndose emplear la via intramuscular o intravenosa
de acuerdo a la gravedad del proceso, o la combinacién de ambas.

Posologia: Varia, naturalmente, de acuerdo a la edad del paciente.
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Conviene iniciar el tratamiento en pequefias dosis: lcm.® por via intra-
muscular, aumentando hasta 10 cm.? cuatro veces por dia.

Varela 2%, efecttia el tratamiento en la siguiente forma: en los casos muy
graves “inyectar 10 cm.® de solucién de nukleotrato o pentanucleétido 0,70
a 0,80 gr. de nucleétido), por via intravenosa; conviene disolverlo en 100 cm.?
de suero fisiolégico, calentarlo y hacer la inyeccién muy despacio. Doce
horas después se inyectan 10 c¢m.’ por via intramuscular. Se contintia asi
alternando cada 12 horas la inyeccién venosa y la muscular, durante varios
dias, si hay tolerancia”.

Los resultados beneficiosos se obtienen entre el cuarto y séptimo dia.
Las mejorias observadas en las primeras 72 horas, no siempre son debidas
a la medicacién. Como los nucleétidos actiian movilizando los leucocitos,
resulta 16gico que su empleo no dé resultados en los casos de aplasia medular.

Inconvenientes: La inyeccién intravenosa puede ir seguida de palpi-
taciones y disneas y algunas veces escalofrio e hipertermia; en la intramus-
cular pueden presentarse, aunque mas tardiamente y con menor frecuencia,
los mismos fenémenos.

El sulfato de adenina ha sido empleado por Reznikoff en la siguiente
forma: se inyecta por via intravenosa, 1 gr. disuelto en 30 cm.’ de solucién
fisiolégica caliente, cada 12 horas, durante tres dias. Hay que evitar la
salida del liquido fuera de la vena, ya que puede provocar necrosis.

Su mecanismo de accién es igual que el de los pentanucleétidos, aunque
los resultados obtenidos parecen ser inferiores.

2¢ El extracto hepético se suministra en dosis semejantes a las aconse-
jadas en la anemia perniciosa: 1 a 3 cm.® por via intramuscular en la que
se inyectan 15 a 45 unidades antianémicas *%,**. Se hace la misma dosifi-
cacién, pues en la anemia perniciosa al aumentar los reticulocitos lo hacen
también los glébulos blancos, aunque se acepta que no existe ninguna vincu-
lacién entre ambos procesos. Su empleo estd justificado en esta afeccion
pues el extracto hepatico contiene vitamina M, que estd considerada como
uno de los factores que intervienen en la maduracién de los leucocitos.

Interesantes resultan también las investigaciones de Parker y Kracke,
quienes han encontrado disminucién de glutation reducido (cuerpo formado
por cistina, glicocola y 4cido glutdmico y que acta como 6éxidorreductor
en los procesos orgénicos).~n la sangre y médula 6sea de conejos con granu-
locitopenia por benceno y aumento del mismo en la sangre de leucémicos.
Como el extracto hepatico contiene glutation, quedaria en parte explicada
su eficacia.

39 Transfusiones sanguineas—LEs otro agente que puede utilizarse. Mien-
tras que algunos autores se muestran partidarios de su empleo, otros le
niegan todo valor, especialmente cuando no hay anemia; para un tercer
grupo, seria perjudicial. A pesar de las opiniones tan dispares, no se puede ne-
gar que las transfusiones pequefias y repetidas, son choques estimulantes del
sistema leucopoyético en particular, y del organismo en general, del que
puede beneficiar el enfermo.

Las transfusiones de sangre de febricitante se efectian inyectando pre-
viamente, al dador por via intramuscular 15 ¢cm.® de leche. Cinco horas
después, se hace la extraccién.

49 Sangre de leucémico.—Método utilizado en Alemania por Schitten-
heln ? y Bock; para ello se elige un individuo del mismo grupo sanguineo
afecto de leucemia mieloide crénica, el que puede beneficiar con las extrac-
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ciones. Deben hacerse transfusiones frecuentes y combinarse con los otros
tratamientos. _

Pearson *%, traté6 un caso de granulocitopenia por prontosil, con este
método. El recuento di6 una cifra de 600 leucocitos por mm.* con un 2 %
de granulocitos. Transfundié 300 cm.” de sangre de leucémico con 120.000
glébulos blancos por mm.®. El paciente, empero, falleci.

5 Extracto de médula ésea amarilla—La prioridad de su indicacién
corresponde a Watkins ', de la Clinica Mayo, quien la emplea desde 1930.
La casa Armour ha lanzado al comercio un concentrado de médula ésea
amarilla, aunque segin el Council on Pharmacy and Chemstry de Estados
Unidos, las pruebas efectuadas no demuestran que sea recomendable su
empleo.

Las dosis varian desde 0,5 cm.* hasta 4 cm.?, tres veces por dia, en jugo
de tomate frio, por boca.

6% Extracto leucocitario—Se administran 20 a 50 cm.® asociado a la
radioterapia *°.

Crema leucocitaria: Strumia ', prepara una crema leucocitaria obte-
nida por sedimentacién de 1500 cm.? de sangre. Las dosis recomendadas
varian entre 20 y 50 cm?® por via intramuscular.

7° Radioterapia—Se recomienda su empleo a dosis pequefias que
actuarian como estimulantes, muy probablemente mediante la liberacion
de nucleétidos provenientes de la desintegracién celular 1. Es esta un
arma de doble filo, debiendo en estos casos tener especial cuidado en la
dosificacién.

8" Inyeccion intradsea de alquitran—Los antecedentes de este método
se hallan en una comunicacién de Jean Bernard a la Sociedad Francesa
de Hematologia en el afio 1933, quien efectué inyecciones de una mezcla
de partes iguales de alquitrdn y aceite de amapolas al principio bisemanal-
mente y luego una vez por semana en el fémur de ratas de 4 meses. No
emple6 animales de més edad, porque exigian trépane para punzar el
fémur; Bernard observé que aumentaban los glébulos rojos, los blancos vy
la hemoglobina.

En nuestro pais, Gercovich y Rapaport *!, publican el caso de un nino
de 4 afos, que ingiere 4 gr. de sulfanilamida. Cinco dias después, el recuento
dié 9000 leucocitos con sélo 6 % de granulocitos. Por sugerencia del Dr.
Heindenreich, que conocia el método, se le inyecté en el esternén 14 de cm.?
de alquitrin de haya. La inyeccién fué muy dolorosa, atin luego de varios
dias de efectuada, pero la recuperacién se consiguié en corto plazo.

Las otras terapéuticas no hacemos mis que citarlas por no haberse
llegado a un acuerdo con respecto a su eficacia.

Valor comparativo de los diversos métodos—Existen varios estudios
comparativos de la eficacia terapéutica de los preparados que se emplean
para combatir la granulocitopenia, tales como los de Doan®, y los de
Jackson y Tighe ", que pasamos a resumir:
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- Jackson y Doan Promedio

T Mort—lall%d:d o/o| Mort.0lo o/o
IR0/ U A OIS ofon i e A s L e | — 90 90
SinformAticass R R T | 70 a 80 74 75
Arsphenamina ................... | — 72 72
TS F S O T s ohrelers e | 74 64 69
Pentanucleétidos . ................ | 62 - | 62
Bixtractofhepaticots Ao . e it o | 39 25 30
Sulfatonde  adeninas i e el hihs e | 20 — 20
Crema de leucocitos ... .......... I 17 - 17
Médula 6sea amarilla ............ ] 10 - | 10

Estas estadisticas no tienen un valor absolutamente demostrativo, debido
a que corresponden a variadas etiologias y el nimero de casos tratados con
cada preparado es muy variable.

Esquema de tratamiento.—Roy Krake *, en un reciente libro, propone
la siguiente terapéutica: 1° diariamente, hepatoterapia intensa por via intra-
muscular y oral si es posible; 2° transfusiones diarias repetidas de 200 a
300 cm.® de sangre; 3° dieta altamente calérica, estimulacién cardiaca y
respiratoria adecuadas y medidas coadyuvantes de caracter general; 4° su-
presién de las drogas con anillos bencénicos y de los barbituaricos. La sedacion
del paciente se hard con morfina, codeina, etc.

Isaacs %, y sus colaboradores se muestran partidarios de una terapéu-
tica algo diferente: 1° administracion simultinea de pentanucleétidos por
via intramuscular en dosis de 40 cm.* diariamente y extracto de médula osea
amarilla por via oral, 300 a 500 gr. por dia; 2° tratamiento de las lesiones
de boca y garganta con soluciones salinas y abstencién de intervenciones
quirtrgicas en estas regiones, durante la fase aguda del proceso: 3° pros-
cripcién de amidopiridina, sulfamidas y sustancias semejantes conocidas como
causantes de granulocitopenia; 4° empleo de transfusiones sanguineas en los
sujetos que han tenido anemia antes del desenvolvimiento de la granuloci-
topenia o que la presentan durante la evolucién de la misma.

El empleo de las sulfamidas en el tratamiento de las granulocitopenias:
Quiza llame la atencién que una droga capaz de provocar agranulocitosis,
haya sido empleada en el tratamiento de la misma; empero, hay en la lite-
ratura médica varias comunicaciones en que se pone de relieve la eficacia
de las sulfamidas, atin en las granulocitopenias desencadenadas por la misma
droga.

Méndez de Leén ™, presenta dos casos: el primero, se trata de una
mujer que padecia de intensas cefaleas, por lo que se le suministré anti-
pirina. Poco después presenté angina faringea y se le traté con piramidon
y sulfanilamida por boca. A continuacién de la terapéutica el cuadro cito-
légico sanguineo mostré intensa leucopenia (600 glébulos blancos por mm.*),
con granulocitopenia. _

Se le inyectaron pentanucleétidos sin notar mejoria, por lo cual se
decidié hacer dos inyecciones de prontosil de 20 cm.* cada una con 3 horas
de intervalo. A las 7 horas de iniciado el tratamiento los leucocitos habian
subido a 2100 por mm.* con 750.000 plaquetas por mm.’, mejorando el
cuadro general, mejoria que se acentud los dias siguientes.

El segundo caso es muy similar al anterior, el mielograma mostrd paro-
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de la maduracién con mieloblastos, promielocitos y falta casi absoluta de
granulocitos maduros. Al mejorar el cuadro clinico se encontrd en la sangre
un aumento evidente del nimero de plaquetas.

Ives **, en 1938 comunica un caso de angina con un frotis que mostré
la presencia de estreptococos hemoliticos y un cuadro sanguineo de granulo-
citopenia en el que el tratamiento sulfamidado dié excelentes resultados.

Mas recientemente Dameshek y Wolfson **, publican un articulo en el
que manifiestan haber tratado y curado dos enfermos con necrosis bucal,
hipertermia, taquicardia, leucopenia y granulocitopenia, con transfusiones
sanguineas, pentanucleétidos, extracto hepitico y sulfatiazol a grandes dosis.

La accién de los compuestos sulfamidados podria interpretarse en la
siguiente forma: en los casos de granulocitapenia por infeccién la sulfamida
actuaria sobre el agente desencadenante de la misma. En aquellos casos pro-
ducidos por otras drogas (piramidén, arsénico, oro, etc.), es muy probable
la coexistencia de una septicemia, ya que estan completamente abolidas las
defensas orgénicas. Al ser dominada la septicemia, la médula seria capaz de
producir y liberar granulocitos.

En cualquier forma, admitiéndose actualmente que la accién de las
sulfamidas es bacteriostatica (destruccién de sustancias que serian indispen-
sables para los procesos vitales microbianos), resulta de gran utilidad el
suministro simultineo de sustancias capaces de actuar sobre las bacterias ya
debilitadas por la droga y en especial las que vehiculiza el plasma sanguineo
sin dejar de reconocer la eficacia que puedan tener los pentanucleétidos,
extracto hepatico, etc. *.

LeucocrTosis.—No presenta sintomatologia especial, de ahi que el
diagnéstico s6lo es posible hacerlo mediante el examen citolégico de sangre.

Después de pasar revista a la bibliografia sobre el tema, creemos conve-
niente clasificar estos estados en la siguiente forma:

12" Leucocitosis con reaccién leucemoide aislada.
2° Leucocitosis secundaria a un estado previo de granulocitopenia.
3% Leucocitosis que acompana a la.anemia hemolitica.

Un caso muy interesante que corresponde al primer grupo, es el presen-
tado por Whittermore y Stich 19 se trata de una enferma a la que se le
suministraron 37 gr. de sulfadazina, con un recuento inicial de 14.200 leu-
cocitos. Al dia siguiente de suspendida la droga el examen citolégico revela
85.000 leucocitos, que ascienden pocas horas después a 90.400. La férmula
leucocitaria mostré 8 % de promielocitos, 9 % de metamielocitos, 8 % de
rabdocitos y 30 % de leucocitos polimorfonucleares.

Se efecttia una transfusién, y a las 48 horas el cuadro citolégico blanco
habia cambiado en forma extraordinaria, ya que arrojé6 un recuento de
9800 leucocitos con 4 9% de metamielocitos y 16 % de rabdocitos.

La enferma presenté también anemia, aunque pareceé que No COIres-
pondia a la forma hemolitica.

En otras ocasiones, pueden presentarse reacciones leucemoides, sin
aumento grande del ntimero de elementos blancos 7.

* Ya redactado este articulo llega a nuestras manos un relato de Smith L. B.,
Cohen ‘F. y Nichols R. E. Agranulocitosis treated with Penicilin, “J. A. M. A.”,
1944, 126, 1027. En él se comunican dos casos de granulocitopenias (no sulfami-
dicas) en que se emple6 con excelentes resultados la penicilina.

Su mecanismo de accién seria el mismo que el de las sulfamidas, a lo que
debemos agregar que, al parecer, tiene sobre las mismas la ventaja de no desenca-
denar alteraciones de la serie blanca,
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Del segundo grupo de leucocitosis, han sido relatados varios casos; uno
de ellos de Armas Cruz, Onetto y Ducach7; se trataba de una granuloci-
topenia grave por sulfapiridina, en la que instituyen el tratamiento ade-
cuado; al séptimo dia presenta descarga de mieloblastos, promielocitos y
mielocitos, traduciendo innegable reaccién leucemoidea, normalizandose luego
lentamente la situacion.

Cross 2*, publica un caso de granulocitopenia grave que llega a tener
9500 leucocitos con 0 % de granulocitos, producida por la sulfapiridina y
tratada con pentanucleétidos y transfusiones. Durante la tercera transfusion
se ve obligado a suspenderla por la produccién de intenso escalofrio. La for-
mula leucocitaria tomada inmediatamente después, da 40.000 glébulos blan-
cos con 85 % de neutréfilos. Esta situacion se regulariza en dos dias. Es
posible que el escalofrio producido por la intolerancia a esta transfusion
haya provocado una brusca liberacién de la astenia citoevolutiva en que
se ve envuelta la médula ésea, descargando a la circulacién los leucocitos.

Sweeney y Allday ', en un caso de granulocitopenia por sulfanilamida
en que el recuento llegd a 1800 blancos con 4 % de polinucleares, instituye
un tratamiento con transfusiones, encontrando el octavo dia 10.400 blancos
con 25 '% de polinucleares y en el décimo dia 19.350 blancos con 54 % de
polinucleares. Todo se normaliza espontaneamente.

De sumo interés es el caso que comunican Alpert y Forbes ®, por cuanto
la droga administrada, sulfanilamida, fué capaz en esta ocasion de desen-
cadenar en la primera serie de siete dias y en el primer dia de su admi-
nistracién escalofrio y vémitos dando el recuento 32.600 glébulos blancos.
Es esta una de las pocas ocasiones en que la leucocitosis va acompanada
de sintomatologia. En los siete dias siguientes en que se administr6é la droga
los recuentos fueron de 27.200, 22.300, 12.800. 8.800 y 18.600.

Suspendida la medicacién, cae la temperatura al dia siguiente y los
leucocitos a 5100. Una semana después, los autores de la comunicaciéon se
ven obligados a administrar nuevamente otra serie de sulfanilamida, y he
aqui lo interesante que en el primer dia se producen otra vez escalofrios y
vémitos con la particularidad de que en esta ocasién los glébulos blancos
descienden a 3200 con 0 % de granulocitos.

Se suspende la droga y se hace extracto hepético y transfusiones. A los
tres dias ya aparecen algunos granulocitos y a los 22 dias se observa descarga
medular con 79.400 glébulos blancos, de los cuales el 78 % son polinu-
cleares. En poco tiempo todo se normaliza. En este caso, la misma droga
provoca en su primera administracién leucocitosis y a la reiniciacion del
tratamiento, granulocitopenia con subsiguiente descarga leucocitaria.

Del tercer tipo de reacciones leucocitarias, las que se observan acompa-
fiando a la anemia aguda hemolitica, Spence y Roberts ¥, hacen un estudio
del cuadro, agregando un caso propio y resumiendo los resultados comuni-
cados en la siguiente tabla:
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Autores Hen:)c;ilob. Glob. rojos ?7112:‘:21)0:
Harvey y Janeway ...............
Caso 1 | 30 | 1.570.000 | 87.000
Caso 2 18 | 2.000.000 | 30.000
Caso 3 40 | 2.020.000 32.000
Ko e L e s 40 | 2.000.000 | 47.000
Wood NERIESEe €5 apgise o L) 07 | 1.130.000 | 26.000
Antopol, Applebaum y Goldman . . . | y
Caso 1 25 [ 1.500.000 | 56.000
Caso 2 50 | 1.200.000 | 21.000
Spence y Roberts ........ ... .. ... 21 | 1.240.000 | 140.000

Concluyen diciendo que el cuadro sanguineo leucemoideo pareceria una
exageracién de la leucocitosis moderada, o marcada que se produce en
estos casos y que la explicacién no es otra que una simple estimulacién e
hiperplasia de la médula ésea. :

En un caso publicado por Cancela Freijo *°, muestra hasta qué punto
puede la anemia aguda hemolitica estimular a la médula ésea. En este
caso la anemia desencadenada por sulfapiridina, llega a 1.600.000 glébulos
rojos; los glébulos blancos eran 60.200, habiendo un 0,8 % de promielocitos,
4 '% de mielocitos neutréficos, y 8,25 % metamielocitos neutréfilos. En la
sangre circulante habia 22.000 eritroblastos. El estudio de la médula ésea
(primer caso de este tipo en que se efectia esta investigacién), dié gran
hiperplasia del sector rojo con grandes nidos de eritroblastos basofilos, eritro-
blastos policrométicos y proeritoblastos. El autor encontraba este cuadro
similar a la eritroleucemia del tipo IT (incompleta) de Di Guglielmo. El
tratamiento de las leucocitosis ya estudiadas es totalmente inoficioso, ya
que esta anomalia en el cuadro sanguineo se corrige con la sola supresion
de la droga.

(Continuara)
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Sociedades Cientificas

SOCIEDAD BRASILENA DE PEDIATRIA

Sesion ordinaria realizada el 11 de diciembre de 1944

Presidencia: Dr. Carlos F. de Abreu

Por orden del dia fué leido el siguiente informe de la comisiéon encar-
gada de opinar sobre la propuesta del “Instituto Cientifico San Jorge S. A.”
relativa a la creacién de un premio: “Antes de entrar a considerar el asunto
la comisién desea congratularse con la clase médica en general del ofreci-
miento de la, firma “Instituto Cientifico San Jorge, S. A a esta Sociedad
de un apreciable recurso para la institucion de premios anuales destinados
a estimular los estudios pediatricos. Ya es tiempo, efectivamente, de que
nuestras industrias de farmacia y productos afines consideren con mayor
interés el papel que representan los médicos en el progreso de sus industrias
y nada maés justo que destinar una parte de sus ganancias a la creacion de
premios, bolsas de estudio y auxilio para los congresos cientificos, a ejemplo
de lo que se hace, ampliamente, en los Estados Unidos, donde con tales
iniciativas se atiende al mejoramiento de la cultura de los médicos jovenes,
haciéndolos asi mas eficientes para el desempefio de su profesién. El premio
se denominara “Premio Carlos Florencio Abreu’”, como expresamente se
determina y esto es gran motivo de satisfaccién para nosotros, porque VEmos
la intencién del dador de resaltar el prestigio de que goza el distinguido
colega que preside actualmente los destinos de nuestra Sociedad. Nada hay
que modificar a las disposiciones estipuladas por el “Instituto Cientifico San
Jorge”. Pero como en la disposicién quinta se establece que el premio
“Carlos F. de Abreu” sera de 1%, 2* y 3* clase, constando de $ 2000, 1000
y 500, cruceros, respectivamente, 0 de medallas de oro, plata y bronce vy
como se determina que la preferencia a seguir ser4d determinada por la
Sociedad de Pediatria, cimplenos opinar que los dos primeros premios deben
ser en dinero, por las cantidades ya fijadas, reservando una medalla de
bronce para el tercer premio. Juzgamos asi corresponder mas eficientemente
a los intereses de los colegas jévenes que se inician en la vida practica, cuyas
dificultades son a considerar en la hora que vivimos, como también en la
ventaja de dejar grabado en bronce el homenaje que se presta a uno de
los presidentes de esta casa. La comisién concuerda en que la medalla debe
llevar en una de sus caras la efigie del homenajeado circundada por la
leyenda: “Premio Carlos F. de Abreu” y la fecha del concurso y al dorso
se grabara el emblema de la Sociedad. con la leyenda: “Sociedad Brasilena
de Pediatria”, derecho éste que le cabe, incuestionablemente como otorgante
del premio. Esto en nada disminuye el agradecimiento al “Instituto San
Jorge”, porque cualquiera de los dos tipos de premios, ya sea en dinero o
la medalla, seri acompafiado de un diploma alegérico donde se inscribira
su benemérito nombre, conjuntamente con el de la Sociedad Brasilena de Pe-
diatria y el del médico premiado. Firman: Adamastor Barboza, Rinaldo Tamare
y Gualter de Almeida”.
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A continuacién el Dr. Manuel Cordeiro Villaca diserta sobre “la morta-
lidad infantil en Rio Grande del Norte”. En su estadistica compara la morta-
lidad infantil con la totalidad de los fallecimientos, y no como se hace
cldsicamente comparando nacimientos y fallecimientos. Deja constancia de
los cementerios particulares cuyos datos no figuran en estadisticas. En cuanto
al nimero de hijos por matrimonio, establece la cifra media de 4 a 6, pero
con s6lo una sobrevida de 2.1. El Dr. Potsch hace consideraciones sobre la
necesidad del mejor aprovechamiento por parte de la nacién de su nata-
lidad. El Sr. Presidente, Carlos F. Abreu, congratula al orador por su relato
y lo invita a tratar el asunto méis minuciosamente en otra oportunidad.

El Dr. Potsch diserta luego sobre “tétano del recién nacido y penicilina”.
Dice que de 40.000 partos efectuados en el Distrito Federal, mas de la mitad
han sido asistidos por parteras no diplomadas, lo que es probable que sea
una de las causas més importantes de la mortalidad neonatal; entre ellas
el tétano aparece con cierta frecuencia. El autor presenta tres casos tratados
con penicilina, dos de los cuales fueron dados de alta, curados. En las inves-
tigaciones hechas en el Instituto Nacional de Puericultura, no se hallé el
bacilo de Nicolaier. Refiere un trabajo de “Acta Scandinavae” en el cual
se pone en duda la etiologia del tétano del cordén por el bacilo tetanico.;
ya sea producido por infeccién polimicrobiana o por la toxina del bacilo
tetanico, lo que no cabe duda es la eficacia de la penicilina en la cura
del tétano del cordén. A continuacién el Dr. E. Correa de Azevedo cita
un caso muy reciente, de tétano en un nifio de tres anos, en el que la puerta
de entrada fué un ligero traumatismo de la planta del pie. El tratamiento
fué hecho con inyecciones de penicilina, en el Instituto Osvaldo Cruz y con
barbittricos y cloral, sin aplicar suero antitetinico. A pesar de iniciarse
el tratamiento al cuarto dia de enfermedad, se estableci6 una evolucién
favorable. Correa de Azevedo agrega que ha visto casos de tétanos de pri-
mera y segunda infancia curar espontineamente, sin suero; otros curar con
suero y otros fallecer a pesar de dosis altas de suero, por lo que no tiene
plena fe en su accién curativa, aunque reconoce su accién preventiva. El
Dr. Adamastor Barboza resume dos conclusiones del trabajo del Dr. Potsch:
a) que el bacilo de Nicolaier tal vez no sea el agente especifico del tétano
del cordén y que ello justifique el fracaso dé la terapéutica por el suero:
b) la penicilina tiene accién eficaz, sea cual sea la etiologia del tétano
del recién nacido. El Dr. Newton Potsch agradece los comentarios hechos
a su trabajo y dice que persistiendo la duda, conviene seguir administrando
suero; recuerda la opinién de otros autores, segin la cual el diagnéstico dife-
rencial entre tétano del recién nacido y la hemorragia intracraneal es dificil
por lo que el aparente fracaso del suero puede ser debido a ese error de
diagnéstico.
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'SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

Sesion del 24 de julio de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO BILATERAL DE UN LACTANTE

Dres. C. Pelfort, . F. Cassinelli, H. C. Bazzano y R. E. Tiscornia.—
Refieren la observacién clinica de un caso ocurrido en un nifio de 6 meses,
ingresado por tercera vez, al Servicio “B” de Lactantes, del Hospital Dr.
P. Visca”, en marzo de este afno, con un sindrome hidrocefaloide. Los padres
eran tuberculosos declarados y convivieron con el hijo; la madre fué dada
de alta mejorada y el padre fallecié en febrero anterior. Era un nifo dis-
tréfico, que habfa padecido de dispepsia, rinofaringitis, otitis media bi-
lateral, dispepsia grave con marcada deshidratacién. A los 4 meses de
edad, pesaba 3.330 gr. y media de talla 0.565 m.; circunferencia craneana,
0.395 m.: fontanela anterior, 0.045 por 0.03 m.; habia reblandecimiento
craneano al nivel de las regiones parietooccipitales. El estado de deshidra-
tacién fué combatido con inyecciones intravenosas de plasma (seno longi-
tudinal). Tuberculinotreaccién negativa al 1/10 el 20 de enero de 1943,
habiendo sido vacunado con B. C. G. (técnica de Rosenthal), el 16 de di-
ciembre de 1943, a los 3 meses de edad. Luego, positiva (11 mm.). El 28 de
enero de 1944, el nifio, que habia sido confiado a la Casa del Nifo, por la
enfermedad de los padres, fué pasado a la Casa Maternal, que a su vez lo
coloca en una familia. A los 6 1% meses de edad, como se notara un creci-
miento rapido e inusitado, del craneo, se envia nuevamente al Servicio, ha-
llindose que pesa 5.300 gr., mide de talla, 0.63 cm.; de circunferencia cra-
neana, 0.465 m. (aumento de 0.07 m. en 4 meses), fontanela anterior,
0.10 por 0.10 m.; marcadas prominencias frontales y parietales, separacion
de los huesos del craneo, distension de la fontanela anterior, circulacion
venosa epicraneana; discretos signos de raquitismo, leve hipertonia generaliza-
da, reflejos rotulianos vivos, anemia (glébulos rojos, 2.700.000; hemoglobina,
48 9%). La puncién lumbar dié liquido normal. La radiografia del craneo
revel6 paredes craneanas muy finas, silla turca de aspecto infantil, algo
abierta; fontanela anterior y suturas abiertas, ausencia de digitaciones.
Creyendo en una hidrocefalia se resuelve explorar si es o no comunicante,
puncionandose el ventriculo a la derecha, se obtiene liquido con aspecto
por momentos citrino y por momentos sanguinolento; a la izquierda sale
liquido sanguinolento, con gran tension; se inyecta 1 cc. de solucién de
azul de metileno al 1 %, que no tifie el liquido extraido por puncién lumbar
extraido 15 minutos después. Posteriormente se resuelve hacer una neumo-
encefalografia y se punciona en el dngulo externo de la fontanela, a la
izquierda, obteniéndose muy superficialmente liquido sanguinolento (30 cc.)
e inyectando 20 cc. de aire; se hace radiografia inmediatamente y parece
haberse llenado -el ventriculo lateral izquierdo, parcialmente. Dada la es-
casa penetracién de la aguja para obtener liquido, se sospecha no sea asi
y se punciona superficialmente y paralelamente al plano de la piel y apenas
a 1 em. de profundidad sale liquido sanguinolento, con tension moderada
extrayéndose 40 c.c. e inyectdndose 20 c.c. de aire; la radiografia inmediata
permite apreciar, ademds del aspecto anterior, un aspecto en panal de



ACTAS DE SOCIEDADES 311

abejas, que hace pensar en adherencias y depésitos de fibrina. Un mes des-
pués de la primera encefalografia se efectia otra, pero a la derecha, salien-
do liquido sanguinolento (35 c.c.) e inyectando 20. c.c. de aire. Las radio-
grafias revelaron: parieto placa izquierda: sobre la imagen seudoventricular
se aprecia una imagen alveolar; parieto placa derecha; el aire se dispone
contra la hoz del cerebro, determinando una imagen acintada en su mitad
anterior; en la mitad posterior se repite la imagen alveolar en panal; el con-
torno del encéfalo es de aspecto liso, sin que se noten las circunvoluciones;
a las 24 horas, en posicién cabeza arriba, hay un nivel irregular, a la de-
recha, con pequenas ondulaciones;. cabeza abajo, el nivel se sitda en la
mitad anterior del craneo, con los mismos caracteres de irregularidad. Dos
meses mas tarde, a la derecha, se obtiene liquido casi como sangre (35 c.c.)
inyectandose 20 c.c. de aire; a la izquierda -sale liquido rojo parduzco. con
poca tension (10 c.c.), sin que se inyecte aire. En las radiografias se aprecian:
a la derecha (3* posicién), por encima del nivel, sombras con aspecto de
adherencias: en posicién lateral (cabeza vertical), imagen en escalén, entre
el contorno cerebral y el nivel liquido. Por el resultado del estudio reali-
zado se llegé al diagnéstico de hematoma crénico bilateral. El enfermo
fué presentado al Prof. Schroeder, quien aconsejé mantenerse a la espectativa,
repitiendo las punciones. El nifio progresé notablemente en el estado general
y en el peso, aumentando 4 kilos en 7 meses y creciendo 7 cm. la talla,
iniciandose la marcha y la locuela, reduciéndose las dimensiones de la fonta-
nela anterior (0,05 < 0,04 mm.), mejoria notable del psiquismo. Como
causa de este hematoma los autores estudian las posibilidades que hansido
sefialadas por otros, de una peculiaridad vascular congénita, de una hemo-
rragia traumatica (trauma obstétrico), hemorragia por herida vascular directa
(puncién del seno), sin que puedan precisar exactamente el origen. Realizan,
finalmente, un estudio general del tema.

HERNIA CONGENITA ANTERIOR DEL DIAFRAGMA

Dres. |. F. Cassinelli 9 R. E. Tiscornia—Undécimo hijo, mongélico,
que ingresa a un servicio de Lactantes a la edad de 4 meses, por cuadro
funcional y fisico de neumopatia aguda, que cura rapidamente. A los 5
meses de edad, reingresa nuevamente con cuadro anilogo y entonces, el
examen radiografico revela signos sospechosos de hernia diafragmatica dere-
cha, no pudiendo confirméarselos por ser retirado el nifio del hospital. Al
séptimo mes ingresa al servicio “B” de Lactantes (Hospital “Dr. P. Visca”),
por cuadro catarral respiratorio alto, y el examen radiografico muestra una
imagen de aspecto cavitario en la parte baja y anterior del pulmén derc’c}_m.
Una semana mas tarde se comprueban signos cavitarios al examen fisico
y €l control radioscépico revela una imagen de hernia diafragm;itlca’del
colon, comprobada por el enema opaco; el pasaje del colon hacia el torax
se hacia por la parte anterior y lateral derecha del diafragma. Las condi-
ciones precarias de desarrollo y la corta edad, hicieron diferir toda inter-
vencién quirtrgica. Luego se inicié la etapa de manifestaciones ostensibles
y repetidas, téracoabdominales, que fueron agravando el estado, hasta de‘ter-
minar el deceso a la edad de 10 meses. La enfermedad tuvo un periodo
silencioso (19 -4? mes), un periodo de manifestaciones clinicas vagas (42 -7°
mes), y uno de sintomatologia definida, con alteraciones progresivas del
estado nutritivo y digestivo y manifestaciohes torécicas, preponderantemente
pulmonares (7°-10° mes). Hacen una revisién de los conocimientos embrio-
légicos para ubicar el caso (hernia diafragmatica anterior derecha, con



312 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

pasaje del colon transverso) y comentan el problema del diagnéstico radio-
légico de las imégenes cavitarias del pulmoén.

P g

Sesion del 21 de agosto de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

SOBRE MENINGITIS A PFEIFFER EN PRIMERA INFANCIA
(Dos curaciones con sulfonamidados)

Dres. M. E. Iglesias, A. Norbis y ]. Caritat—Relatan la observacion
clinica de dos nifios, de 21 meses y de 3 afios de edad, afectados de menin-
gitis por bacilos de Pfeiffer, que fueron tratados por sulfonamidados, curando
sin secuelas. Las meningitis de ese tipo comprenden el 22.35 % de todas
las meningitis supuradas asistidas en el periodo 1930-43 inclusive, en el
Instituto de Clinica Peditrica e Higiene Infantil “Dr. L. Morquio” (Di-
rector: Prof. J. Bonaba). Al neumococo corresponde el 40 Y%, al meningo-
coco el 25.88 %, a gérmenes indeterminados el 8.23 9 y al estreptococo
el 3.52 %. Al primer afio de vida pertenecia el 65.88 % del total y en eljel
Pfeiffer igualaba al meningococo (13 casos de cada uno), mientras que el
neumococo predominaba (22 casos sobre 56). En el referido periodo 1930-43
hubo un total de 19 casos debidos al Pfeiffer, destacandose el hecho de su
frecuencia en 1941 (7 casos), mientras que en los demés afios hubo: 1 caso
en 1930, 2 en 1933, 1 en 1936, 1 en 1937, 3 en 1938, 1 en 1939, 1 en 1940,
1 en 1942, y 1 en 1943. Dentro de la primera infancia, el prondstico es
menos grave en el 2° y 3er. afios. Han empleado exclusivamente sulfona-
midados, e nel tratamiento. En el primer caso, sulfatiazol por via oral
exclusiva, durante 26 dias; dosis total: 126 gr., con el promedio diario de
0.45 gr. por kilo de peso, alcanzando algunos dias, a 0.75 gr. por kilo. En
el 12°, dieron sulfatiazol y sulfapiridina por via oral y prontosil por la intra-
peritoneal, y también, sangre paterna. Las grandes dosis han sido bien
toleradas, con control hematolégico repetido y medida del nivel de la droga,
en la sangre y en el liquido céfalorraquideo. Aconsejan prolongar la medi-
cacién sulfonamiadada, después de la curacién clinica, para evitar recidivas.
Llama la atencién sobre el ntmero de casos en 1941, lo que confirma la
afirmacién de Nassau, de que existe en muchos paises, en el momento actual
una ola creciente de enfermos con meningitis bor bacilo de Pfeiffer.

MENINGITIS A BACILOS DE PFEIFFER TRATADA CON PENICILINA

Dres. |. Bonaba, N. L. Surraco, . M. Portillo y V. Scolpini—Presentan
una observacién clinica de meningitis a bacilos de Pfeiffer, sometida con
éxito a tratamiento mixto, con sulfatiazol por via oral y penicilina por via
raquidea. Al primer examen del liquido céfalorraquideo se observo el sin-
drome humoral de una meningitis aguda: 5.600 globulos blancos por
mm®,, 86 % de polinucleares, desarrollo en medios de cultura, en sangre,
de un bacilo muy polimorfo, Gram negativa, con los caracteres morfolégicos
tintoriales del homéfilo influenza. Las dosis de sulfatiazol oscilaron entre
0.20 'y 0.40 gr. por kilo de peso’y por dia, no pareciendo influir sobre el
curso de la enfermedad. La penicilina, que sélo se utilizé por via raquidea,
se di6 a dosis alrededor de 20.000 u. O. por dia. La mejorfa clinica y hu-
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moral fué evidente a las 48 horas de haberse dado la penicilina, lo que
coincidié, ademas, con la disminucién de la dosis de sulfatiazol. A los 6 dias
de suspender el empleo de la penicilina, pero manteniendo el sulfatiazol, se
produjo una recaida, de la que sali6 riapidamente mediante nuevas dosis de
penicilina, en dosis menores y sin haber aumentado la de sulfatiazol. Con-
cluyen que el éxito logrado con la terapéutica aplicada a este caso, podria
atribuirse fundamentalmente, al uso de la penicilina, lo que haria modi-
ficar lo establecido por los datos experimentales, que sostienen la ineficacia
de la penicilina frente al bacilo heméfilo influenza. Para explicar la curacién
del caso en cuestién, plantean las siguientes hipétesis: a) sensibilidad indi-
vidual de este hemofilo influenza; b) tipo heméfilo influenza que, por el
polisacarido de su cépsula, podria ser sensible a la penicilina; 3) los hemé-
filos de la rinofaringe (penicilinorresistentes) son generalmente R, mientras
que el heméfilo, al producir la meningitis, esta en fase S. Concluyen invitando
a los colegas a ensayar este nuevo tipo de tratamiento de la meningitis por
bacilos a Pfeffer que, si es confirmado por la experimentacién clinica POs-
terior, estard llamado a revolucionar el tratamiento de las meningitis por
bacilos de Pfeiffer.

MENINGITIS POR BACILO DE PFEIFFER EN UN LACTANTE
TRATADA CON PENICILINA

Dres. C. Pelfort, |. F. Cassinelli, E. de los Santos y C. R. Batista—
Nifia prematura, débil congénita y distréfica, que ingresa al Servicio “B”
de Lactantes del Hospital “Dr. P. Visca”, a los 3 meses de edad, pesando
2.600 gr. y midiendo 0.51 mt. de talla: habia tenido, 15 dias antes, -un
proceso catarral del apaato respiratorio, tratado con sulfatiazol (2.50 gr en
3 dias); mejoré, y dos dias antes del ingreso, recay6; vomitos pertinaces
desde la vispera. Ingresa en grave estado, con palidez grisicea de la piel,
con 37° rectales, despejada, estado distrofico. A las 12 horas de ingreso tuvo
convulsiones; la temperatura sube. Puncién lumbar a las 32 horas del in-
greso;liquido purulento, en chorro, 1800 elementos por mm?., polinucleares,
92 %; albGmina, 5.60 gr %,; cloruros, 6, 78 gr. %e; reaccion de Pandy
positiva; al examen directo, bacilos Gram positiva, con los caracteres del
Pfeiffer (posteriormente, las culturas confirmaron este examen, en el Insti-
tuto de Higiene). Se dié soludagenan (intramuscular). A las 48 horas de
estada, se comprueba rigidez generalizada, sin mayor distensién de la _fontgx-
nela anterior. Hemograma: glébulos rojos, 2.600.000; hemoglobina, 52 % ;
glébulos blancos, 3.000. Se inicia tratamiento con penicilina, recibiendo en
9 dias, por via raquidea, 105.000 u. O. y por la intramuscular, 267.500 u. O.;
en total, 372.500 u. O. A las 48 horas de iniciada la administracién de la
droga, la temperatura bajé, despejandose el enfermo; el nimero de ele-
mentos en el liquido céfalorraquideo bajé a 400; al examen directo y en l_as
culturas no se observaron bacilos; hizo una gran infiltracién de la piel
y del tejido celular subcutédneo, con gran nimento de peso (500 gr. en 24
horas). Las nuevas punciones lumbares daban apenas unos centimetros
cibicos de liquido purulento, conteniendo bacilos; los elementos aumentan
llegando a 6.000 por mm?., polinucleosis 98 9. Después de estacionarse el
peso, 5 dias, volvié a subir, infiltrindose nuevamente la nifia. Vlst(? cl fra-
caso del tratamiento con penicilina, se abandoné éste, al 10° dia de 1{11c1ado,
volviéndose a los sulfonamidados (sulfadiazina) en los altimos  dias. La
terminacién fatal se produjo al XIV dia de estada. Parecian existir tabica-
mientos del espacio subaracnoideo, que dificultaban la inyeccién de sustancias
medicamentosas.
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MENINGITIS POR BACILOS DE PFEIFFER EN UNA NINA,
CURADA CON SULFAMIDOTERAPIA

Dr. B. Delgado Correa—Nifia de 3 afos 9 meses de edad, que enferma
el 24 de mayo (ltimo, con angina y catarro respiratorio, con tempreaturas
oscilantes entre 37°8 y 39¢ 5; pocos dias después, convulsiones y estado semi-
comatoso, hallando el médico tratante, un cuadro meningeo, artritis tibio-
tarsiana y albuminuria; la temperatura, entre 38 y 39°5. Como el estado de
gravedad persistiera, la nifia, que era de la campara, del Departamento de
Canelones, es traida a Montevideo el 13 de junio siguiente, siendo exa-
minada por el comunicante, que la halla muy obnubilada. con temperatura
de 39°, intensa rigidez de nuca, Kernig poco marcado, pulso regular (120),
presion arterial: Mx., 8.5; Mn., dificil de medir; tonos cardiacos bien
marcados, signo de catarro bronquial y de artritis tibiotarsiana izquierda.
Diagnostica meningitis aguda, glomérulonefritis y artritis. Puncién lumbar:
liquido purulento, hipertendido, 1.140 elementos por mm?®, 97 % de poli-
nucleares, 0.35 gr. %, de albimina, 7.20 gr. % de cloruros; 1.19 gr. %, de
{irea; examen bacteriolégico (directo y culturas( negativo. Orina: 1.20 grc
de albtimina, cilindros granulosos. Es internada al dia siguiente, en el Servicio
de Infectocontagiosas del Hospital “Dr. P. Visca”, (Dr. LetGnda). Continta
muy grave. En 15 de junio se hace nueva puncién lumbar y el analisis del
liquido extraido arroja el siguiente resultado: opalescente, 625 elementos
por mm?, polinucleares 79 % ; albimina 0.75 gr. %c; en el Instituto de
Higiene, el Dr. Ledesma identifico, al examen directo y en las culturas en
medios especiales, un microorganismo con los caracteres del bacilo de
Pfeiffer. Retirado del hospital, el dia 16 continia bajo la asistencia del co-
municante, en un sanatorio particular, donde después de pasar algunos dias
de gran gravedad, mejora paulatinamente hasta alcanzarse la curacién com-
pleta. El tratamiento consisti6 en la administrcién “per os”, de sulfadiazina,
durante 15 dias, a la dosis promedio de 1.42 gr. por dia, con un total de
2440 gr. Ademas, recibi6 “soludagenan” por via intramuscular, una ampolla
por dia; en total, 12 ampollas. Hace una serie de consideraciones sobre los
distintos aspectos clinicos de la meningitis por bacilos de Pfeiffer y sobre la
terapéutica empleada, que en este caso ha sido de una eficacia indiscutible.

o
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

Octava sesion cientifica: 14 de noviembre de 1944

Presidencia: Dr. E. Schweizer

OTOMASTOIDITIS TUBERCULOSA, (PRIMOINFECCION)

Dres. J. C. Bertrand, D. Fuks y M. Levit—FEn un nino de 2 anos, que
6 meses antes no reaccionaba positivamente a la tuberculina, evoluciona un
proceso Gtico que es interpretado como una primoinfeccién tuberculosa a
localizacién otomastoidea. Se comentan las distintas formas de lesiones Gticas
que pueden evolucionar en un organismo infectado de tuberculosis: 1? Loca-
lizacién episédica de una diseminacion sanguinea tuberculosa. 2° Locali-
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zacion primaria de la tuberculosis. 3° Mastoiditis pidégena evolucionando con
una primoinfeccién tuberculosa a otra localizacién.

“LACTARIUM”, EL HIJO ES DUENO DE LA LECHE DE SU MADRE,
EL EXCEDENTE ES DEL LACTARIUM

Dr. S. I. Bettinotti—Expresa el comunicante que la frase del subtitulo
simboliza al lactarium. Hace después una breve resefia historiando la evo-
lucién del lactarium, desde el afio 1928 en que organizara el primero en el
Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia, hasta ahora que
funcionan seis en la Capital Federal. Enumera ademas, todos los existentes
en el interior del pais. Cree que el sistema no debe ser realizado por parti-
culares y que el tiempo transcurrido de 1930 en que se fundara el tnico
que aun existe, ha demostrado que estd en lo cierto. Transcribe algunos
parrafos de un trabajo del Dr. Delio Aguilar, quien presiente al “Lactarium”.
Dice el comunicante que esta es una prueba mas de que el lactarium res-
ponde a una manera de ser de los argentinos en cuanto a solidaridad social
se refiere. Pasa después a estudiar el aspecto bioquimico de la leche de
mujer y a su comparacién con la de vaca, que suele ser su substituto mas
frecuente en nuestro pais. Se refiere a los estudios mas recientes de los fer-
mentos especificos y hace referencia al lisozima, que se encuentra en canti-
dades apreciables en la leche de mujer, careciendo de él la leche de vaca,
fermento que tiene el poder de destruir muchos gérmenes patégenos. Pasa
después a formular lo siguiente: “Debo pedir a mis apreciados colegas que
sepan disculpar la duracién de esta lectura, que si bien contiene algunas
cosas de importancia, las mas son intrascendentes. Las primeras pertenecen
a los trabajos de otros, las segundas son las mias. Sin embargo, de la reunién
de todas aparece un fin laudable, cual es rendir homenaje en el recuerdo, a
nuestro colega Delio Aguilar, sabio y prudente médico de nifios, fallecido
en 1926. Deseo que nuestra Sociedad Argentina de Pediatria se dirija a las
autoridades municipales por intermedio de la Direccién de la Asistencia
Piblica para que se agregue al Lactarium Municipal N° 4, en simbolo
patronimico, el nombre de “Delio Aguilar”. El edificio funcional del lac-
tarium N° 4 estd actualmente en orden de ejecucién en un terreno donado
por Quinquela Martin y se encuentra en la esquina de las calles Pedro Men-
doza y Palos en la pintoresca y densamente poblada zona de la Boca, cono-
cida como la Vuelta de Rocha (Resumen del autor).

Discusion: Dr. F. Schweizer—Pone a consideracién de la asamblea
la mocién presentada por el Dr. Bettinotti.
La asamblea acepta por unanimidad.

Dr. S. I. Bettinotti—Agradece la acogida favorable que ha tenido su
propuesta. Cree que en lo futuro las instituciones médicas deberian de llevar
el nombre de las personalidades que se han preocupado por los problemas
que ellas encaran y que deberin de existir en dichas instituciones la docu-
mentacién que justifique el porqué se ha realizado el homenaje.

HOSPITAL ESCUELA DE PUERICULTURA, PREPARACION DE TECNICOS,
HOMBRES Y MUJERES, PARA TODA LA REPUBLICA

Dr. S. I. Bettinotti—Después de resenar las funciones que desarrollari.a
el Hospital Escuela de Puericultura, cuyo proyecto presenta, el Dr. Betti-
notti sugiere que la Sociedad Argentina de Pediatria envié a los poderes
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publicos su proyecto acompafiado de los siguientes conceptos: “La Sociedad
Argentina de Pediatria cree que es de urgencia la preparacion de técnicos
profesionales, hombres y mujeres, en la unidad de una escuela; técnicos que
han de destinarse a realizar la obra social de proteccién a la infancia en
todo el territorio de la Republica dentro de las instituciones existentes o de
las que se creen con ese fin. Que el proyecto de un hospital de 360 camas con
aislamiento individual para nifios y madres con nifios, agregada de un
consultorio externo y una maternidad, puede ser el nicleo central de esta
escuela, siempre que la Facultad de Ciencias Médicas, la Direccién Nacional
de Salud Phblica y la Secretaria de Trabajo y Previsién se reinan en el
esfuerzo comtn de su realizacién. La Facultad de Ciencias Médicas contro-
lando la preparacién cientifica, la Direccion de Salud Publica distribuyendo
los técnicos preparados y la Secretaria de Trabajo y Prevision coordinando
en la familia el servicio social integral correspondiente™.

Discusion: Dr. F. Schweizer—El Dr. Schweizer opone al proyecto del
Dr. Bettinotti las siguientes objeciones: 1° Ya existen reparticiones que con-
tando con institutos y dispensarios realizan obras de puericultura, de manera
que si se quiere hacer obra nacional, habrd que hacerlo en base a lo que
ya existe. 2° No es posible separar en absoluto la asistencia del nifo sano
de la del enfermo. La Facultad ha establecido dos catedras y, sin embargo,
en los dispensarios de puericultura no ha sido posible asistir al nifio que
concurre de sano cuando enferma y en la Sociedad de Puericultura se pre-
sentan numerosos trabajos de patologia infantil. 3° Los establecimientos dedi-
cados a la asistencia del nifio en la actualidad no cuentan con el personal
y elementos necesarios. Este nuevo proyecto también adoleceria de la misma
falta o agravaria el problema ya existente. 4* Los actuales servicios de Pe-
diatria son los encargados de formar al personal competente tanto en la
Capital como en el interior. 5° El proyecto del Dr. Bettinotti debe ser estu-
diado con atencién, teniendo en cuenta que hay que mejorar lo que ya
existe. 6° Concluye el Dr. Schweizer que se podria formar una comision
de la que formaria parte el Dr. Bettinotti y que se ocuparia de estudiar
el proyecto presentado.

Dr. R. P. Beranger—El proyecto que nos acaba de presentar el Prof.
Bettinotti es, desde todo punto de vista, muy interesante y de llegar a una
realidad, significaria realizar una vieja aspiracién en materia de asistencia
infantil integral. Hago mocién para que su pedido pase a consideracién de
la Comisién Directiva para que ella resuelva lo pertinente, ya que el escaso
ntimero de socios presentes, aun cuando muy calificado, no representa la
opinién mayoritaria de la Sociedad como la exige el proyecto de nuestro
distinguido consocio.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Concuerda con la proposicién del Prof. Be-
ranger, de que la Comisién Directiva resuelva el curso que se dara a la
propuesta del comunicante. Desea agregar que esta de acuerdo totalmente
con la idea del Prof. Bettinotti respecto a la necesidad de formar personal
técnico capacitado para el cuidado del nino y no duda también que es
¢l sentir de la asamblea, pero cree que la ubicacién y magnitud de esos
centros de cuidado y de ensefianza, como asi la distribucion del personal
se efecttie de acuerdo a las necesidades reales, para lo cual seria menester
realizar prolijos estudios estadisticos y tratar de bosquejar un plan unifi-
cado de la asistencia, actualmente algo desmembrada. Por otra parte, piensa
que un Hospital Escuela tnico de la magnitud del que se propone, seria de
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oneroso funcionamiento, costo y explotacién y para que rinda el maximo de
beneficio debe estar en perfecto acuerdo con lo arriba apuntado, siendo
por lo tanto un problema de asistencia ademis de uno de ensefianza. Por
fin, a raiz de la discusién que pudiera promoverse ulteriormente y originada
en la destacable comunicacién del Prof. Bettinotti, sugiere el interés que
revestiria la consideracién en una o varias sesiones especiales de cada uno
de los aspectos que se refieren a organizacién de centros de asistencia al
nino en sus distintas edades, como lo han hecho recientemente nuestros
colegas uruguayos.

Se podria nombrar una comisién para que estudiara el proyecto del
Dr. Bettinotti y que a su vez informaria a la Comisién Directiva.

La parte mds interesante del proyecto del Dr. Bettinotti es la relacio-
nada con la formacién del personal técnico, no médico, sino subalterno.
Cree conveniente que concretada la propuesta se cite a asamblea para que
se resuelva.

Dr. F. Schweizer—La propuesta del Dr. Bettinotti debera pasar a estu-
dio de la Comisién Directiva y ésta resolvera el curso que debe darse al
proyecto.

Dr. §. I. Bettinotti—Es urgente la formacién de personal técnico com-
petente que pueda ser enviado a todas las regiones de la Republica para
efectuar una intensa obra social. Este personal debera conocer las distintas
modalidades de cada regién y sera capaz de atender tanto al nifio sano como
al enfermo, desde que la separacién absoluta entre uno y otro no es posible.
Es necesario centralizar las distintas instituciones que estan dispersas. Sugiere
que la Comision Directiva podria enviar a cada socio un cuestionario sobre
su proyecto y que asi se tendria la opinién de todos los miembros de la
Sociedad.

Dr. F. Schweizer—La Comisién Directiva debera resolver cémo encarar
el proyecto del Dr. Bettinotti. Solicita la opinién de la asamblea, que
acepta pase el proyecto a estudio de la Comisién Directiva.



Libros y Tesis

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL ERITEMA NUDOSO EN LA
INFANCIA, por el Dr. Alfredo Wiederhold. 1 -tomo de 182 paginas
19X 26,5. Tesis de profesorado. Imp. “Stanley”. Santiago de Chile.
Sin fecha.

La vinculacién casi constante de eritema nudoso con la primoinfeccién
tuberculosa es un concepto que se ha impuesto en forma de ley en la clinica
y siendo que la infeccién transcurre por lo general en la infancia, ha venido
a ser un hecho de bien clara significacién en la pediatria, de tal modo que
su presencia considerada “una autopirquetizacion del organismo infantil”
segun la feliz expresion de Pfaundler, induce casi automaticamente a la pes-
quisa prolija de la infeccién bacilar. El hallazgo del bacilo de Koch mismo
en la lesién cutinea plante6 alguna duda sobre la verdadera significacion del
eritema en relacién con la invasién tuberculosa y aun cuando todo inducia
en buena doctrina a considerarlo como de tipo alérgico, se hizo necesario
aportar nuevas pruebas al respecto que permitieran de modo firme com-
prender que la presencia del bacilo era un hecho casual sin real sentido
patogénico local. Esta prueba es la que, a mayor abundamiento, trae como
contribucién original la tesis del Prof. Wiederhold. Tal trabajo especial esta
contenida en un largo estudio de conjunto sobre todos los aspectos del tema
en el que se cotejan las opiniones de la literatura con la observacién de 230
casos personales; todo ello en 21 capitulos en los que se encuentran algunas
repeticiones. Sobre la especial localizacién de las lesiones eritematosas el
autor explaya el concepto del Prof. Scroggie —cuyo es el breve prélogo de
la obra —sobre la influencia del sistema linfatico, la gravedad y el decabito
en la estagnacién de la linfa cargada de toxinas. La corroboracién del carac-
ter alérgico del eritema se alcanza por tres caminos distintos y coincidentes:
se hizo estudio comparativo de los ganglios satélites del eritema y de lesiones
probadamente tuberculosas (con presencia de bacilos) de la rodilla, docu-
mentandose las netas diferencias de ambos procesos; se hizo el estudio com-
parativo de biopsias de eritema y de reacciones tuberculinicas encontrandose
que, si se consigue sorprender la reaccién tuberculinica en “la edad” corres-
pondiente, la histopatologia es idéntica en ambos procesos; se hizo bisqueda
sistematica del bacilo de Koch en las lesiones de eritema y sus correspon-
dientes ganglios satélites, pudiendo concluirse que el hallazgo del germen es
posible en algunas ocasiones, aunque ello no alcance peculiar significacién
patogénica local o focal.

Las radiografias, diagramas y cortes histol6gicos de gran claridad enri-
quecen este importante trabajo que pone el tema al dia, clarifica puntos no
bien fijados hasta ahora y aporta valiosa contribucién en otros; si se anade
una bibliografia exhaustiva, se alcanzarda que el trabajo del novel profesor
serd de obligatoria consulta para quien quiera informes minuciosos al res-
pecto. Sélo puede reprocharsele su extensién que pudo abreviarse evitando
repeticiones inttiles y prolijidades que determinan una frondosidad nada
propicia a la facil lectura.

F. Escardo.
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LA VACUNACION ANTITUBERCULOSA, por Atilio Pedro Bado. Un
tomo de 105 paginas. Buenos Aires, Amorrortu e Hijos, 1944.

La tesis de doctorado del Dr. Atilio Pedro Bado significa un nuevo
aporte nacional al estudio de la vacunacién antituberculosa por el B.C.G.

Vinculado su autor a la Liga Argentina contra la Tuberculosis, ha reci-
bido las directivas y ensefianzas de dicho centro orientado por el Prof. Va-
carezza, trabajando en el tema de su tesis bajo la direccién inmediata del
Dr. Carlos Urquijo.

Bien redactada y con informacién moderna sobre el punto, la tesis
del Dr. Bado pasa en revista las diferentes técnicas y ensayos de vacunacién
antituberculosa, describe detalladamente la técnica de preparacién del B. C. G.,
su inocuidad en los animales de experimentacién y en el ser humano, funda-
menta su eficacia a través de los ejemplos que brinda la literatura vy
describe las diferentes vias de su aplicacién. Por wltimo, se extiende en
consideraciones sobre la vinculacién entre alergia e inmunidad y las espe-
ciales formas de aparicién de la alergia por el B.C.G. cuando se lo prac-

tica en el recién nacido.
(G £



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Porter E. L—Estado actual del factor Rh. “Am. Jour. of Dis. of Child.”,
1944:68:32.

Historia del problema—El descubrimiento del factor Rh y el esta-
blecimiento de su significacién clinica constituyen la conclusién del estudio
de dos grandes cuestiones hasta hace poco incégnitas: las incompatibilidades
sanguineas entre madre y feto, como causa de morbilidad en cualquiera de
ambos: las reacciones transfusionales con sangre aparentemente compatible.
En cuanto a la primera cuestién, desde comienzos del siglo se vinieron suce-
diendo las siguientes observaciones: cuando hay incompatibilidad madre-
feto, las aglutininas maternas aumentan progresivamente en el curso del
embarazo, como si los hematies fetales pudieran traspasar la barrera placen-
taria; las toxemias gravidicas son mas frecuentes en madres con fetos de
sangre incompatible; las reacciones antigeno (fetal) -anticuerpo (materno)
(o viceversa), podrian explicar las toxemias, estados eclampticos, ictericia
neonatal, enfermedades hemorragicas, etc.; por fin, en 1938, Derrow pro-
pone que la eritoblastosis fetal obedeceria al mismo mecanismo, aunque no
identifica el factor inmunolégico responsable. Esta serie de investigaciones
dejé establecida- la posibilidad de que se produzcan reacciones de inmuni-
zacién entre madre y feto, por permeabilidad de la barrera placentaria al
antigeno (fetal o materno, segn el caso), que induciria la formacién de
anticuerpos heterélogos (en la madre o el feto, respectivamente) , los cuales
volverian a dar, a su vez, reacciones antigeno-anticuerpo (en la madre o
en el feto).

La historia de las reacciones transfusionales es conocida: en 1900,
Landsteiner descubre los cuatro grupos sanguineos, y la elaboracién de un
método practico para individualizarlos (Hektoen, 1907), permite admi-
nistrar sangre por via endovenosa, con cierta seguridad, En 1911 (von Dun-
gern e Hirschfeld), y en 1927 (Landsteiner y Levine), se descubren nuevas
subdivisiones en los grupos A y AB, que se designan con las letras M, N
y P; luego son individualizadas nuevas aglutininas irregulares, que tienen
la propiedad de ser mas activas a 0° (“antiaglutininas en frio”), pero que en
algunos casos tienen importancia practica (actualmente se acepta que no
debe transfundirse sangre con aglutininas en frio activas a 20°). Alrededor
de 1940 quedaban unas pocas reacciones transfusionales hemoliticas que
no podian ser explicadas por la presencia de ninguna de las aglutininas
conocidas. Estas reacciones se producian prevalentemente en mujeres emba-
razadas, o previamente embarazadas, o en personas que ya hubiesen recibido
transfusiones previas. Quedaba sentada asi la base para descubrimientos
que habian de producirse en ripida sucesién. Se habia demostrado que
cuando existen aglutininas atipicas capaces de inducir reacciones transfusio-
nales, siempre se encuentra que: 19 el sujeto ha tenido transfusiones previas
o embarazos recientes; 2¢ en el tGltimo caso, el embarazo casi siempre ha
terminado con un aborto o con la muerte intrauterina del feto; 3° los hema-
ties de hermanos o padres del sujeto muchas veces son los tGnicos que no
pueden ser aglutinados por el suero del sujeto; 4° con frecuencia, la sangre
responsable de estas reacciones es la del cényuge. La explicacion mds plau-
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sible de estas reacciones seria que el feto, al heredar del padre un antigeno
del que carece la madre, induce en ésta un estado de inmunizacién contra
ese factor.

Por otra parte, desde hacia tiempo se sabia que ciertas sustancias y la
sangre de ciertos animales, al ser inyectadas a otros animales, producen anti-
cuerpos que reaccionan con hematies distintos de los que los produjeron
(reacciones colaterales o paraespecificas). Asi, Landsteiner y Wiener inyec-
taron sangre del mono Macaccus rhesus al conejo, obteniendo un suero que,
ademas de aglutinar los hematies de ese mono (reaccién normal), también
aglutina los glébulos de 39 entre 45 muestras de sangre humana. Llaman
“Rh” a ese aglutinégeno, por encontrarse en las células del mono rhesus;
los glébulos humanos aglutinados por el suero anti-rhesus (anti-Rh), son
Rh-positivos, y los no aglutinados, Rh-negativos. Landsteiner, Levine y
Wiener pasan revista a numerosos casos de reacciones transfusionales inex-
plicables, comprobando que siempre se trata de sangre Rh-positiva. La posi-
tividad puede haber sido inducida por transfusiones anteriores (repetidas),
con sangre positiva, o por un embarazo de una madre negativa con un
feto positivo por haber heredado el anticuerpo del padre. Demuestran asi
que la eritroblastosis fetal (y posiblemente otros procesos), obedecen a una
reaccién antigeno-anticuerpo entre la aglutinina anti-Rh materna, produ-
cida por los hematies del feto

El factor Rh y su importancia quimica—Los descubrimientos enun-
ciados permitieron establecer la indudable importancia clinica del factor Rh
en lo que se refiere a las reacciones frente a la transfusién de sangre aparen-
temente compatible, y a la eritroblastosis. Por primera vez fué posible trans-
fundir con seguridad (con sangre Rh-negativa), a sujetos que previamente
habian sido intolerantes. También se comprendi6 que el embarazo puede
establecer una inmunizacién contra el factor Rh, posibilitando asi la reac-
cién frente a una primera transfusién. Los numerosisimos trabajos ulteriores
han confirmado los conceptos fundamentales de Landsteiner, Levine, Wiener
y sus colaboradores.

El factor Rh es un antigeno que se encuentra en la subcorteza de los
eritrocitos humanos, en una capa mas profunda que los antigenos A, B,
M y N. Aunque no existe en los liquidos organicos, también se encuentra
en otras células parenquimatosas. Su capacidad antigénica parece ser ele-
vada en unos casos, si bien existen grandes variaciones individuales. Segtin
Levine, el 90 % de todas las reacciones provocadas por la transfusién de
sangre aparentemente compatible, obedeceria al factor Rh. Al parecer, es
necesario que las células portadoras penetren directamente a la sangre circu-
lante, aunque hasta ahora no se ha tratado de inmunizar sisteméaticamente
por las vias intramusculares, subcutinea u otra. Las dos formas en que el
antigeno penetra ordinariamente en un huésped extrafio, son la transfusién
sanguinea y el pasaje de sangre fetal hacia la circulacién materna por los
vasos de las vellosidades coribnicas. Los anticuerpos formados en respuesta
al antigeno Rh actian como aglutininas in vitro, y como hemolisinas en el
organismo, sin que hasta ahora se haya podido explicar las causas de esta
doble accién.

Importancia clinica—Al parecer, subsisten escasas dudas respecto al
hecho de que en la mayoria de los casos la causa fundamental de la eritro-
blastosis es la inmunizacién de una madre cuya sangre es Rh-negativa, por
la sangre Rh-positiva del feto. No obstante, es preciso que intervenga atn
otro factor, cuya indole no ha sido bien establecida hasta la fecha, presu-
miéndose generalmente que reside en una area de la placenta que permitiria
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el pasaje de células fetales. Haldane postula la intervencién de un factor
genético que daria lugar a la permeabilidad placentaria anormal, y que
deberia existir junto al otro factor genético, causante de la Rh-negatividad,
para que pudiese aparecer el sindrome eritroblastésico. Wiener establecio
que la capacidad de sensibilizarse es un cardcter constitucional y, como lo
demuestra la herencia de ciertas enfermedades alérgicas, tiene un funda-
mento indudablemente genético. Potter interrogé a mas de 50 mujeres que
habian dado a luz nifios con eritroblastosis, tratando de establecer antece-
dentes de fiebre de heno, asma, y reacciones alérgicas a alimentos, medica-
mentos u otras sustancias, comprobando que los fenémenos alérgicos solo
ocurrian en menos del 15 % de los casos. Los antecedentes respecto a emba-
razos en la linea materna ascendente de estas mismas cincuenta mujeres, no
acusaron antecedente familiar alguno de eritroblastosis, salvo en un caso.
Esta mujer manifest6 tener tres hermanas mayores y declaré que su madre
habia tenido ulteriormente cinco abortos espontaneos, cuya pretendida causa
habia sido el breve intervalo entre los embarazos. Este caso constituye el
Ginico ejemplo en el que podria sospecharse la aparicién de eritroblastosis
en dos generaciones sucesivas. Aunque la mayoria de las madres compren-
didas en este grupo tenian hermanas con hijos, no habia el menor dato
que permitiera sospechar la aparicién familiar de la eritroblastosis en las
lineas colaterales. Taylor, Cappell y McFarland, con otros autores, han obser-
vado que los hermanos que siguen en orden de nacimiento a un nino con
eritroblastosis, presentan anormalidades de cualquier indole con mayor fre-
cuencia de lo que cabria esperar en la poblacién general. Ademas, han
tratado de establecer el posible mecanismo hereditario de la disposicién eri-
troblastética, aunque ésta no puede considerar como definitivamente pro-
bada. Aunque es imposible establecer por qué la inmunidad frente al anti-
geno Rh se desarrolla en ciertas mujeres con sangre Rh-negativa, mientras
que no se produce en otras, debe senalarse que todas las observaciones reco-
gidas, tanto por el autor como las consignadas en la bibliografia, han dejado
establecido, sin excepcién alguna, los siguientes hechos:

1° Si una madre ha tenido una vez un hijo con eritroblastosis debida
a inmunizacién frente al factor Rh, todos los hijos subsiguientes también
estaran afectados, a menos que tengan sangre Rh-negativa.

90 La fecundacién por un espermatozoide Rh-positivo dard lugar a
un fruto con eritroblastosis, siempre que cualquier hijo anterior haya pre-
sentado la enfermedad.

3¢ Un feto con sangre Rh-negativa puede quedar indemne en las mis-
mas condiciones que producen la eritroblastosis en el hermano gemelar con
sangre Rh-positiva.

49 Hasta la fecha, existen pruebas que demuestran la herencia directa
de la eritroblastosis.

50 No existe ninguna anormalidad materna de cualquier especie que
esté vinculada constante e invariablemente a este proceso.

6° Si una mujer ha dado a luz un hijo con eritroblastosis, por lo general
producir4 reacciones hemoliticas cuando se le transfunda sangre Rh-positiva.

Prevencién de la eritroblastosis.—Habiéndose establecido asi la causa
fundamental de la eritroblastosis sobre la base de la inmunizacién materna
por via placentaria, cabe esperar que pueda hallarse un método de desen-
sibilizacién materna. Desde luego, la mayor utilidad de éste residiria en la
prevencién de las afecciones fetales repetidas, pues en la mayoria de los
casos no se podria impedir la enfermedad en el primer hijo, aunque se
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dispusiera de un método de desensibilizacién, ya que la sangre de la mayoria
de las embarazadas no contiene aglutininas anti-Rh demostrables, y la pre-
sencia de la eritroblastosis fetal no podria sospecharse antes de que naciera
el hijo.

Los intentos profilacticos han sido multiples. Asi, Burnham administré
grandes dosis de vitamina C a madres de nifios eritroblastéticos, tratando
de aumentar la impermeabilidad capilar. No obstante, la afeccién se repro-
dujo en embarazos ulteriores en los diversos casos observados. Se ha ensa-
yado la inseminacién artificial con espermatozoides Rh-negativos, pero hasta
ahora no se ha comunicado los resultados. También se ha aconsejado la
interrupcién artificial del embarazo por cesirea, apenas fuese viable en el
feto, aceptando que de tal manera podria escapar al efecto de las agluti-
ninas maternas. Hasta ahora son demasiado escasos los casos observados
como para poder establecer si la afeccién por estas aglutininas realmente se
limita al término del embarazo. Al parecer, nada se ganaria con la inte-
rrupcién precoz.

Tratamiento de la eritroblastosis—Hasta el momento no existe ningan
recurso reconocido para la terapia intrauterina de fetos cuya afeccién se
presupone. Antes de establecerse el mecanismo inmunolégico de la eritro-
blastosis, se habia tratado de mejorar el estado eritrocitico de la madre y de
estimular la eritropoyesis del feto mediante la administracién de compuestos
férricos, higado o vitaminas, sin obtener resultado alguno.

El tratamiento postnatal del nifio consiste en administrar transfusiones
de sangre compatible y Rh-negativa. Si bien ésta no es perfectamente com-
patible con la sangre Rh positiva del feto, sus hematies escapan al proceso
de destruccién hemolitica. Si la sangre accesoria s6lo puede obtenerse de
la madre, se aconseja utilizar los hematies de ésta, lavados y suspendidos
en solucién salina isoténica, o en plasma normal. Si no se dispusiera de
esta clase de sangre, serd preferible administrar sangre Rh-positiva, antes que
renunciar a la hemoterapia, ya que se trata de compensar ante todo la pro-
funda anemia. Una vez pasados los primeros dias de vida, podra comple-
mentarse las transfusiones con la administracién de compuestos férricos,
higado y vitamina K.—C. R.

Jurio MenNecHELLO, HErRMAN NiEMEYER y RaurL EBERHARD.—Sindrome
mediastinico y leucemia. “Rev. Chil. de Ped.”, 1945:16:153.

Sabido es que en la nifiez la forma mas frecuente de leucemia es !a
forma aguda. Los autores presentan el caso de un nifio de 9 afos que iniu(:»
su cuadro con un sindrome mediastinal y bastante maés tarde recién presento
las manifestaciones hematolégicas leucémicas obligando en el primer momento
a un diagnéstico de Inifosarcoma mediastinal, estableciendo los autores con
muy buen juicio sus dudas de si en realidad se traté desde el primer momento
de una tumoracién mediastinica leucémica o si en verdad hubo una mani-
festacién linfosarcomatosa que posteriormente se transformara en una leu-
cemia, como ha sido ya descripto por otros autores. :

Es interesante del caso la extraordinaria radiosensibilidad que mani-
fest6 la tumoracién mediastinica, lo que hizo pensar con sobrada razén que
se tratara de un linfosarcoma.

Ademais del diagnéstico diferencial que hacen los autores de las causas
capaces de provocar un sindrome mediastinal en el nifio, es interesante anotar
el comentario a un trabajo de Reynolds y Leucutia (“Amer. Jour. Roent.
and Rad. Therapy”, 1942:48:440), sobre la posibilidad de intentar un diag-
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néstico etiolégico de las tumoraciones mediastinales en razén de su mayor
o menor radiosensibilidad.—C. R.

ErraIN QUEVEDO, EsTaNisLAO EcHENIQUE, OSCAR UNDURRAGA y JuLio ME-

NEGHELLO.—FEl hemograma en el recién macido y lactantes normales.
“Rev. Chil. de Ped.”, 1945:16:122.

Los autores estudian el hemograma en recién nacidos normales efec-
tuando 112 determinaciones y en el lactante normal con 163 determinaciones.
El objeto es mostrar los valores hematolégicos medios en el nifio chileno.

Los autores resumen sus conclusiones en la siguiente forma:

Recién nacido normal—a) Glébulos rojos: para los 10 primeros dias
se obtiene un promedio de 6.040.000 por mm.; el namero va siempre en
linea descendente desde las primeras horas. b) Hemoglobina: se encuentran
siempre valores altos, de 25,64 gr. a las 3 horas, bajan a 24,05 a los 7 dias.
¢) Valor globular: muestra una tendencia al alza entre 48 horas y los 4
primeros dias, para volver al nivel primitivo al 10° dia; presenta un pro-
medio de 1,30. d) Glébulos blancos: su nimero es extremadamente variable
en general; se encuentra neutrofilia en los primeros dias, que hacia el 7° dia
cede la supremacia a la linfocitosis. No se encuentra la intensa desviacion
nuclear a la izquierda que dicen otros autores; indice de desviacién nu-

clear: 0,29.

Lactante normal.—a) Glébulos rojos: continian el descenso iniciado
al nacer, tiene su minimo al segundo mes (4.000.000), pero permanecen
bajos entre 114 y 3 meses; experimentan alza desde el cuarto mes para
descender levemente entre 10 y 18 meses; promedio desde 1 a 24 meses:
4.746.000 por mm. b) Hemoglobina: desde el nacimiento sigue curva descen-
dente: niveles minimos entre 13 y 18 meses (12,66 gr.). ¢) Valor globular:
desciende progresivamente llegando a su minimo (0,82), a los 15 meses.
d) Glébulos blancos: se reduce el niimero pero con valores muy variables,
de 10.000 a 15.000. ¢) Férmula: linfocitosis durante todo el periodo: cifra
de baciliformes muy pequena.

Con respecto a lactantes con infecciones y en los que los autores han
estudiado sus variaciones hematolégicas, concluyen estableciendo que: a) en
lactantes con infecciones no tiene importancia el nimero de leucocitos,
excepto cuando se conocen las variaciones individuales; b) importa la calidad
de las células y el aspecto morfolégico; ¢) la infeccion produce en un primer
grado leucocitosis sin modificacién de la féormula; d) en un segundo grado
se produce la inversién de la férmula en un sentido neutréfilo; e) la des-
viacién nuclear neutréfila tiene gran importancia pronéstica y puede ayudar
al diagnéstico en hemogramas seriados, y f) la respuesta hematologica a las
infecciones difiere segtin el grado de eutrofia o distrofia en que se encuentre
el nino—C. R.

TrurRLOwW MACKLIN, MADGE.—FEIl diagndstico de la “incompatibilidad por
RK”: su relacién en el sindrome anteriormente diagnosticado como eritro-
blastosis. *“J. Pediat.”, 533:25:1944.

La autora llama la atencién acerca de si el nombre “eritroblastosis™ debe
reservarse para la enfermedad causada por la reaccién antigeno-anticuerpos
Rh, o si debe mantenerse para el conjunto de enfermedades en las cuales
se encuentran eritroblastos.
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Modifica la primitiva definicién de Rautmann y usa el término eritro-
blastosis para designar la presencia en la sangre circulante del feto o del
recién nacido, de células rojas inmaduras, cuyo tipo o cantidad no es normal
para ese estado de desarrollo. Divide los casos de eitroblastosis en dos grupos:
1 aquellos en los que en la autopsia aparecen pruebas de hemdlisis; princi-
palmente hierro en el higado; y 2° aquellos sin hemdlisis y por lo tanto sin
hierro en el higado. La hemélisis puede haber sido causada por el factor Rh
u otros, algunos de los cuales pueden ser todavia desconocidos. Al primer
grupo perteneceria la “enfermedad hemolitica del recién nacido”. En casi
todos los casos se comprueba anemia y tal vez la mayor parte son debidas
al fenémeno Rh.

En el segundo grupo se incluyen las eritroblastosis sin hemdlisis (sin
hierro demostrable en el higado). Todo estimulo que causa excesiva forma-
cién de sangre las provoca (falta de oxigeno, hemorragia, defectos cardiacos
congénitos), y nunca se acompanan de hemélisis. Si el estimulo es precoz en
el desarrollo fetal los centros hematopoyéticos del higado y bazo continuaran
funcionando conjuntamente con la médula ésea cuando ésta se hace cargo
de la formacién sanguinea. Si llega tardiamente en el embarazo, después
que el higado ha disminuido su actividad hematopoyética, la hemopoyesis
aumentada sélo serd evidente en la médula 6sea, pero su resultado serd la
aparicién de eritroblastos circulantes, lo mismo que en el caso en que esta
afectado el higado.

La autora incluye dos estados tedricos los cuales —aclara— podrian no
existir en realidad. Primero: Si los anticuerpos maternos fueran lo suficien-
temente potentes para abatir al feto antes que éste pusiera en juego su meca-
nismo compensatorio, éste podria morir antes de mostrar el mas pequeno
grado de neoformacién sanguinea; se designa a este estado como “fase
aplastica de la enfermedad hemolitica del feto”. Habria hemélisis, pero no
exceso hemopoyético. ;

Segundo: Lo denomina “eritroblastosis idiopatica” y en él se considera
la presencia en el feto de un factor que inhiba la hematopoyesis o bien la
ausencia de otro factor que fuera necesario para la misma. Persiste un estado
que si bien es normal para cierta época del desarrollo, deja de serlo una
vez pasada aquélla. :

La eritroblastosis asi entendida no es mas que un sintoma. Si se quiere
definir la eritroblastosis como la condicién que se desarrolla en el feto cuando
se produce el conflicto antigeno-anticuerpos Rh, entonces pasa a ser una
enfermedad. La autora estd de acuerdo con Potter en el hecho de que tal
enfermedad existe como entidad pero que sélo es cuestion de definicién el
decidir si la eritroblastosis es o no esa entidad.

Llamese como se quiera a esta entidad, eritroblastosis, enfermedad hemo-
litica del feto o recién nacido, o eritroblastosis debida a incompatibilidad Rh,
o enfermedad hemolitica debida a la incompatibilidad Rh o simplemente
incompatibilidad Rh, se hace necesario el definir los hechos que facilitaran
el diagnéstico y aquellos que excluirin, en lo posible, todos los otros casos
en los que esta enfermedad no existe, pero en los cuales pueden aparecer
oircunstancias comunes a ella. .

Se estudia el diagnéstico diferencial y se establece que antes de poder
diagnosticar incompatibilidad Rh es necesario demostrar o (1) que e'l 'feto
poseia en su circulacién anticuerpos contra sus propias células Rh positivas,
0 (2) que las sangres del feto y madre eran de diferentes grupos R}}’y
que los tejidos fetales mostraban alteraciones caracteristicas de la reaccién
antigeno-anticuerpo.
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La existencia de seis antigenos Rh conocidos ha complicado la posi-
bilidad de determinar si el feto posee el antigeno Rh que le falta a la madre.
La madre puede ser Rh positiva con Rh!, mientras el feto es positivo pero
posee el Rh? por lo tanto un factor que le falta a la madre. El uso de
un suero anti-Rh, siguiendo la terminologia de Wiener y colaboradores, de-
mostrarian que ambos, madre y nifio, son positivos en este caso, mientras
que el uso de un suero anti-Rh! demostraria que la madre es positiva y el
feto negativo, exactamente lo contrario de lo que deberia esperarse en una
incompatibilidad Rh.

La segunda prueba que debe efectuarse, una vez demostrado que el feto
tiene un antigeno Rh que la madre no posee, es la prueba de que esta
diferencia en factores Rh, fué capaz de destruir las células rojas fetales vy
de producir cambios tisurales.

Se enumeran los cambios tisurales mas importantes para establecer con
qué cuadro se pueden demostrar los efectos de la incompatibilidad.

Peso del feto: excesivo para el tiempo de gestacién; peso de la pla-
centa: también se dice que es mayor que el normal; peso del bazo: segin
Potter es uno de los criterios maés significativos para el diagnodstico. Agrega
que un bazo que pesa 25 gr.y se extiende 2 cm. por debajo del reborde
costal, se encuentra solamente en la sifilis o en la eritroblastosis. Este criterio
sélo puede aplicarse a fetos a término. Si se construye una tabla de pesos
de los bazos de fetos de distintas edades con incompatibilidad Rh segura,
se tendrd un elemento muy util. En el momento actual se ignora cuanto
debe exceder el peso del bazo en las diferentes edades del feto para poder
confirmar e ldiagnéstico de incompatibilidad Rh.

Peso del higado: también esta aumentado; peso de las suprarrenales, del
corazén: ambos aumentados.

Jctericia: La falta de ictericia no esta en contra del diagnéstico. Vernix
y liquido amnidtico amarillos: pueden presentarse en otras circunstancias,
también pueden faltar; hemorragias en los tejidos: idem; anemia: se encuen-
tra en diferentes enfermedades, no se encuentra en el hijo de diabética.
Edema: puede no existir, puede ser condicionado por otras enfermedades.
Se ignora €l porqué de su aparicién en ciertos casos de incompatibilidad Rh.
Pénereas: suele presentar hipertrofia de los islotes de Langerhans. Se nece-

sitan nuevos estudios; otro punto mas de contacto con la autopsia de fetos
de madres diabéticas.

Aspecto microscépico del higado (Hematopoyesis excesiva) —Este hecho
ha constituido el criterio diagnéstico mas importante de la eritroblastosis.
Pero excesiva produccién sanguinea en el higado puede ser causada por mu-
chos otros factores aparte de la hemolisis causada por reacciéon antigeno-
anticuerpo. Inclusive con feto Rh positivo, madre Rh negativa y excesiva
hematopoyesis en el higado del feto, éste puede haber sufrido de una de las
numerosas causas provocadoras de hematopoyesis extramedular.

Se analiza la anatomia patolégica de tres fetos con ertiroblastemia, en
dos de los cuales existia hematopoyesis extramedular pero sin enfermedad
hemolitica (falta de hierro en el higado).

Hierro—No se le ha dado la importancia diagndstica que merece. Se
le encuentra en las células de Kupffer, a veces también en las células hepa-
ticas y en los espacios porta. El valor de esta prueba reside: 1° demuestra
si ha habido hemolisis; 2° se puede demostrar en ejemplares fijados en los
cuales no se puede determinar el grado de anemia; 3° se le puede utilizar
en ejemplares lo suficientemente inmaduros como para presentar una gran
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hematopoyesis normal en el higado; 4° puede ser la Gnica prueba a efectuar
en fetos muy macerados.

Hierro en los higados fetales en general—Se han examinado 139 higados
de fetos de 7,5 mm. a 60 cm. y pesando entre 800 mgr. a 6,579 gr. El 60 9
no mostraron hierro con la técnica del azul de Prusia; 33 % una apreciable
cantidad de hierro; 7 % tenian muy poco hierro. Esto indicaria que el higado
fetal no almacena normalmente hierro visible por la técnica del azul de
Prusia.

Sangre.—Hasta siendo la madre Rh negativa y el nifio Rh positivo
y hasta habiendo eritroblastos circulantes, se debe por lo menos demostrar
que hay una marcada anemia antes de hablar de incompatibilidad Rh y
si_es posible, demostrar la presencia de los anticuerpos especificos en la
sangre fetal.

Placenta—Generalmente no es enviada para su examen. Se ha sefialado
como caracteristica la persistencia de la capa celular de Langhans alrededor
de las vellosidades coriénicas, inclusive a término. Las vellosidades edema-
tosas o hiperplasticas y los vasos sanguineos en la periferia de la vellosidad
también han sido citados. La presencia de células rojas nucleadas en los
vasos placentarios carece de valor. Otras causas que originen eritroblastosis
podran presentar el mismo aspecto. La autora no considera ninguna de estas
condiciones como caracteristica, pues el anélisis de placentas de fetos indu-
dablemente muertos por conflicto Rh no las presentaban.

A continuacién se hacen algunos comentarios acerca de la frecuencia
con que los casos de edemas fetoplacentarios son seguidos de nifios normales
y la rareza con que lo son de ictericias graves, mientras que lo contrario es
cierto; es decir, que ictericias graves son seguidas de edemas fetoplacen-
tarios.

El trabajo se acompaiia de varias fotomicrografias y tablas—R. Sampayo.

Vavo E.—Anemia idiopatica del recién nacido. “Rev. Clin. Esp.”, 1943:
9:1.

Entre las anemias del recién nacido, hay un grupo numeroso en las que
es posible determinar su etiologia; enfermedades de la madre, estados de
agotamiento y debilidad de la misma, partos repetidos a intervalos cortos
con abortos y hemorragias, infecciones del nifio como sepsis, tuberculosis,
ltes, difteria, hemorragias por traumatismo del parto, afecciones hematicas
constitucionales, tales como anemia hemolitica, anemia de células falci-
formes, etc.

Hay en cambio un tipo de anemia en la que no se conoce la etiologia
y que ha recibido diversas denominaciones, tales como idiopatica, genuina,
congénita o primaria. El autor cree que la denominacién de idiopatica es
la mas adecuada, ya que subraya el caricter mas saliente de la misma, igno-
rancia etiolégica.

El cuadro clinico llama la atencién sobre el hecho de que se trata de
ninos nacidos de parto normal, con buen tamafo y vitalidad, en los que
se puede eliminar cualquier sospecha de traumatismo obstétrico, de infec-
ciones e intoxicaciones prenatales, etc.

Se inicia entre el 7° y 8° dia en que hace su aparicién una palidez
notable y progresiva, aunque en algunas ocasiones el nifio ya nace palido.
La palidez es generalizada en piel y mucosas: las deposiciones son normales,
no encontrandose ningn elemento patolégico en la orina. A la auscultacién
cardiaca puede comprobarse la existencia de un soplo funcional en la base,
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no se palpan ganglios, y el higado estd en algunas ocasiones aumentado de
tamafio, lo mismo que el bazo.

El cuadro hematico muestra anemia de 300.000 a 2.500.000 glébulos
rojos; hemoglobina entre 10 y 48 %, con valor globular por encima de la
unidad. Hay aniso y poiquilocitosis; aumento discreto de eritroblastos, salvo
en la forma arregenerativa. La resistencia globular es normal o aumentada.
Hay leucocitosis que en algunos casos llega a 40.000 y mas, con moderado
porcentaje de mielocitos y mieloblastos.

Formas clinicas: Saso propone la siguiente clasificacion:

A) Congénita ........ 1¢ Forma congénita (tipo Sanford)

B) Adquirida
: , .| 2° Forma postictérica (tipo Ecklin)
gl Etiohigticas | 3° Forma sin ictericia (tipo Donally)
54" Forma alérgica (tipo Lehndorft)
¥5¢ Forma arregenerativa (tipo Siisstrunk)

—

b) Anaeritroblasticas {

Evolucién y prondstico: La mortalidad es aproximadamente de un
12 %, correspondiendo la inmensa mayoria a la forma arregenerativa,
siendo la mas leve la alérgica.

Por lo general, entre los 2 y 6 meses la anemia desaparece, prosiguiendo
los nifios su crecimiento y desarrollo hasta donde han podido ser seguidos,
en forma normal.

El diagnéstico debe fundarse: en la edad, la palidez y el cuadro
hematico.

Este Gltimo en el recién nacido esta caracterizado por presentar poli-
globulia con hiperhemoglobinemia, aniso y macrocitosis. Hay aumento de
reticulocitos, alcanzando los mismos, cifras que varian entre 50 y 100 %
el primer dia, para descender entre 3 y 10 a los siete dias. La presencia de
critroblastos en nimero hasta de 3 por cada 100 leucocitos es normal, des-
apareciendo los mismos al sexto dia.

La leucocitemia experimenta las siguientes variaciones: primer dia 16
a 22.000 glébulos blancos, los que descienden a 9 6 10.000 al quinto dia. Al
principio predominan los polimorfonucleares.

El mielograma en los recién nacidos normales muestra una relacion
eritrohemopoyética de 1,6/1 el primer dia y de 1/3,5 el sexto; en los casos
de anemia con buena regeneracién se encuentra modificada dicha relacion,
hallandose cifras de 4/5 y atn de 3/1.

Etiopatogenia: son varias las teorias propuestas; defecto de factor anti-
anémico intrinseco (Wintroke), carencias (Foote), deficiencia congénita
constitucional, etc., aunque en la actualidad la que cuenta con mas adeptos
es la que hace entrar en juego el factor Rh.

Esta altima patogenia ha sido corroborada por numerosas observaciones
y segtn el estado funcional del higado y de la médula 4sea se presentaran
las diversas formas clinicas: si ambos funcionan bien tendremos la forma
alérgica que es la mas benigna, y si ambos estdn alterados dardn lugar a la
forma arregenerativa que es la que provoca mas defunciones.

En la forma eritroblastica la médula muestra una capacidad funcional
disminuida, mientras que en la postictérica es el higado el afectado.

En el tratamiento son recomendables la hematoterapia por diversas vias,
en especial la intravenosa, siendo preferible las transfusiones pequenas y
repetidas. Resulta conveniente no emplear sangre de la madre, la que con-
teniendo aglutininas anti Rh puede provocar accidentes graves. Suelen ser
atiles el hierro, el higado o la vitamina K.—M. Albores.



Crénica

Visita del Prof. Arturo Scroggie.—FEn los primeros dias del mes de
abril, los pediatras bonaerenses fueron gratamente sorprendidos por la
visita del Prof. Arturo Scroggie, titular de la catedra de Clinica Pedi4-
trica de la Universidad de Santiago de Chile.

En los breves dias de su estada tuvo oportunidad de recorrer los ser-
vicios de pediatria mas importantes de la ciudad y en todos ellos recibir
el homenaje y afecto que su personalidad ha sabido granjearse entre
nosotros.

Homenaje a los “Archivos Latinoamericanos de Pediatria”—F|
Comité Ejecutivo encargado de organizar el homenaje a los “Archivos
Latinoamericanos de Pediatria” a los 40 afios de su fundacién, en honor
de sus fundadores Aréoz Alfaro y Olinto de Oliveira y en memoria de
Morquio y Fernindez Figueira, ha decidido que los actos se realicen el
dia 11 de mayo.

Esa mafiana se realizar4 junto a la estatua del maestro Morquio un
acto de recordacién colocdndose un ramo de flores: simultAneaménte se
realizard un acto semejante ante la tumba de Fernindez Figueira, en Rio
de Janeiro. A mediodia tendra lugar un banquete de confraternidad vy
por la tarde un acto académico que seré ofrecido por el presidente del
comité, Dr. Roberto Berro, al que contestara el Prof. Dr. Ardoz Alfaro.
También se leera un discurso del Prof. Olinto de Oliveira, imposibilitado
de concurrir por razones de salud.

Nuevas autoridades de la Sociedad Argentina de Pediatria—En la
Gltima asamblea realizada por los socios de la Sociedad Argentina de
Pediatria ha sido elegida la siguiente Comision Directiva para el periodo
1945-47 :

Presidente: Prof. José Maria Macera; Vicepresidente, Prof. Pascual
Cervini; Secretario general, Dr. Samuel Gonzalez Aguirre; Secretario de
actas, Dr. Alfonso Bonduel; Tesorero, Dr. Alfredo Segers; Vocales: Profs.
Fernando Schweizer, Alfredo Casaubon y Ratl Cibils Aguirre; Director
de Publicaciones, Prof. Juan P. Garrahan; Bibliotecario, Dr. Carlos Ruiz.

Nuevas autoridades de Sociedades Americanas de Pediatria.—Han
sido comunicadas las nuevas autoridades de las siguientes Sociedades de
Pediatria:
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American Pediatric Society: Presidente, Dr. C. Anderson Aldrich;
Vicepresidente, Dr. Charles Hendee Smith; Secretario-tesorero, Dr. Hugh
McCulloch; Editor, Dr. Heymorth N. Sanford.

Sociedad Colombiana de Pediatria: Presidente, Dr. Jorge Andrade
B.; Vicepresidente, Dr. Jorge Camacho Gamba; Secretario perpetuo,
Prof. Calixto Torres Umafa; Secretario, Dr. Eduardo A. Mesa; Teso-
rero, Dr. Julio Araujo Cuellar.

Sociedad de Pediatria y Puericultura del Paraguay: Presidente, Dr.
Miguel Angel Maffiodo; Vicepresidente, Dr. Fernando Vallejo; Secre-
tario, Dr. Julio C. Chend Bordén; Tesorero, Dra. Melania B. de Frutos;
Vocales, Dres. Guido Rodriguez Alcala y César Villalon.

Sociedad Peruana de Pediatria: Presidente, Dr. Horacio Cachay
Diaz; Vicepresidente, Dr. Manuel Salcedo; Secretarios, Dres. Carlos Proa-
fio y Noé Huaman; Bibliotecario, Dr. Carlos F. Krumdieck; Tesorero,
Dr. Julio Vilchez; Vocales, Dres. Gilberto Morey y Victor Bazul.

Cursos para graduados en la Casa de Expésitos—Durante el co-
rriente afio se dictara en la Casa de Expositos una serie de cursos prac-
ticos para graduados sobre temas de puericultura de primera infancia.
Las clases estaran a cargo de los Profs. Dres. Pedro de Elizalde, Radil
Beranger y Felipe de Elizalde, dictandose los dias martes, jueves y sabado,
de 11 a 12 horas, desde abril hasta octubre inclusives.



