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Me parece oportuno traer a la consideración de la Sociedad de 
Pediatría, el tratamiento temprano de las quemaduras del esófago, pues 
es relativamente frecuente que los médicos generales y hasta algunos 
pediatras, conservan una pasividad perjudicial, cuando concurren a la 
consulta niños con quemaduras recientes de boca, faringe y esófago, por 
la ingestión de líquidos cáusticos, lejías o soluciones ácidas, que han 
bebido accidentalmente. 

Esas quemaduras o cauterizaciones, son contempladas, pero el pro-
fesional ha tratado sólo los síntomas agudos generales y locales, sin tomar 
ingerencia directa, para evitar que las ulceraciones y tejidos mortificados 
cicatrizaran provocando estrecheces del conducto que muy luego ten-
dríamos que dilatar. 

Estas estrecheces cicatrizales del esófago, secuelas de las quemaduras 
por in'eslión de soluciones cáusticas, son las que vemos con mayor fre-
cuencia los cirujanos y los que tenemos que curar con tratamientos largos 
y engorrosos; unas veces por vías naturales, con sondeos prolijos y pa-
cientes; otras, felizmente casos más raros, con esofagoplastias, cuyos 
riesgos son mayores y sus resultados menos buenos. 

En algunos enfermos, cuando el sondeo directo no es posil)le, a 
pesar de la ayuda del csofagoscopio, hemos recurrido a la gastrostomía 
para hacer el cateterismo retrógrado o colocar el doble hilo, sin fin, 
que nos permitió en algunos casos, calibrar suficientemente ci esófago 
estenosado. 

Para aquellos que no han tenido oportunidad de ver y seguir el 
tratamiento de estas estrecheces cicatrizales del esófago por vía natural, 

* Coxiiunicación presentada a la Sociedad Argentina de Pediatría en la sesión 
del 28 de mayo de 1946. 
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será útil que les presente el caso del niño H. Ci. 30.370, seguido con ci 

Dr. Eloy Mealla, co ci Servicio de la IV Cátedra de Clínica Quirúrgica 

en el Hospital Durand. 

HISI'ORI.\ CLINICA 

L. M., argentino, de 2 años de edad. Ficha 30.370. Instituto de Perfec-
cionamiento Médico Quirúrgico. IV Cátedra de Clínica Quirúrgica. Prof. 
José M. Jorge. Fecha de primera consulta•. junio 21 de 1940. 

Diagnóstico: Estrcchcc cicatrical de esófago torácico superior por 171- 

gestión de soda áustzca. 
Refiere la madre que el 30 de noviembre último (1939), ci niño ingiere 

un trozo de pan que había caído en una lata que contenía soda cáustica; a 
consecuencia de ello se causó una quemadura de sus lahios,mucosa bucal 
y lengua, produciéndose gran edema y fisura de los labios. El edema le 

¡?adjocrafía 1.—Año 1940 	 Radiografía 2.—Año 1940 

La mezcla de contraste ingerida c1ucda suspendida al nivel del cuerpo de la tercera 
vértebra dorsal 

dificultaba la respiración y para calmarle el dolor, la madre le daba cucha-
raditas de aceite, según consejos del médico. Evolucionó los primeros días 
con temperatura y paulatinamente fué mejorando a los ocho días. Como 
tenía disfagia, aún para los líquidos, el médico intentó un cateterismo produ-
ciéndose una herida con salida de sangre, luego sigue varios días con teni-
perttra que llega hasta 40", mejorando los días siguientes después de 
vomitar regular cantidad de pus y sangre. Desde entonces a la fecha de la 
l)rimera consulta, vale decir, casi seis meses, el niño isa sido alimentado con 
inecciones de suero fisiológico, 500 cm día por medio y cucharaditas de 
líquidos dacios pot' la madre, pero que el enfermito regurgitaba poco des-
pués, acusando siempre intensa sed. En algunas ocasiones la disfagia i'ce 
atenuarse, y al menos podía pasar cucharaditas de agua. 

Al examinar al niño comprobamos su estado lamentable, llamando la 
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atención su escaso desarrollo óseo y muscular, su talla pequeña y su enfla-
quecimiento, recordando o teniendo su aspecto cierta similitud con los niños 
que padecen de estenosis congénita del píloro o que sufren de distrofias 
tenía entonces 2 años y pesaba 10 kilos. 

La radiografía N 1 y 2, de fecha 28-6-1940 tomada a los 2 y  15 
minutos respectivamente de la ingestión de la sustancia opaca, muestran una 
estenosis grave y muy cerrada u ohstructiva del esófago, que impide el 
pasaje de la papilla opaca a la altura de la tercera vértebra dorsal con 
dilatación supraestenósica, siendo los contornos de la bolsa perfectamente 
nítidos. Todo esto ratifica el origen cicatrizal de la estenosis. 

Se indica régimen alimenticio (glucolín. caldo salado con caseinato de 
calcio, jugo de frutas) y antiespasmódicos. 

La radiografía N 3, tomada una semana después del tratamiento (fecha 
28.6-1940), muestra que la detención de la mezcla opaca es menor por 
encima de la estrechez y se cvacua a través del delgado pasaje infundibu- 
liforme. El estado general ha mejorado 	se puede alimentar mejor: no ha 

/GidoiJíü .L--28 de junio de 1940 	 I?adio'rafía 4. - \ño 1940 
(perfil) 

tenido regurgitaciones. Los antiespasmódicos han sido eficientes y  nos han 
Permitido actuar con pocas molestias para el niño. 

Eso/agoscopia: A unos 15 cm de la arcada dentaria existe un diafragma 
de dirección transversal que sólo deja un orificio ligeramente excéntrico a 
izquierda y adelante, de un milímetro de diámetro: no hay signos de esofagitis. 

Tratamiento y evolución: Hicimos dilataciones lentas y progresivas, 
exclusivamente con bujías cónicas olivares semirígidas Gcntile, comenzando 
por la N•' 6 que consiguió franquear la estrcchez sin mayor dificultad. Las 
dilataciones se efectuaron tres veces por semana al principlo y luego diaria. 
mente llegándose a pasar hasta la bujía N° 30 sin ninguna molestia para 
el enfermito. Estas bujías permanecían puestas de veinte minutos a media 
hora. Muy a pesar nuestro no pudimos conseguir bujías de mayor calibre. 

Las dilataciones fueron hechas sin controles esofagoscópicos y sin hilo. 
guía, a pesar de lo cual no hubo inconvenientes: después de las l)incras 
sesiones el niño acepta sin forcejear y de buena gana la introducción de 
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las bujías como si valorara realmente los beneficios que este trataniiiito 
reportaba a su alimentación. Después de las primeras sesiones se permitió 
a la madre asistir y se la hacía colaborar en la dilatación con las explica-
ciones inherentes a esta maniobra y sus peligros. 

Posteriormente la ayuda de la madre fué muy valiosa, pues una vez 
que comprobamos su capacidad de actuar, el enfermito pudo ausentarse 

Radiorafia 5.—Año 1941 	 Radiorafía 6.—Año 1942 

l?adio&ra/ía 7—Año 1911 l?adio&ratta 8.---- Mayo 1946, muestra la 
cura ile fin u iva de la estiechez cicatrizal 
del 	esófago que ha la nos desde 1942 

lIla Santa Fe y continuar el tratamiento en su casa, siendo examinado 
periód icaniente por nosotros. 

Las radiografías N' 4, 5, 6, 7 y 8 tomadas sucesivamente todos los 
altos desde (Il1()ll(cSlfl(», 1940 al 1945, inmediatas y a los 15 minutos de la 
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ingestión de la mezcla opaca hasta el mes de mayo próximo ppdo., muestra 
el resultado obtenido. 

La dilatación lograda de 1 cm de diñmetro (bujía N9 30) , se mantiene 
desde hace mis de cuatro años y el niño en la actualidad puede deglutir 
toda clase de alimentos sin disfagia y su estado general es muy bueno como 
ustedeç pueden apreciar. 

Hoy —mayo 28 de 1946-- tienen oportunidad de observar al niño y 
cómo realiza las maniobras del sondeo del esófago con toda facilidad. (La 
madre practica de los presentes el sondeo habitual) 

Estas secuelas de las quemaduras del esófago por ingestión de líqui-
dos cáusticos, son de cuadro clínico muy variable v las modificaciones 
orgánicas que solemos encontrar, varían al infinito, no sólo como tipo, 
intensidad y número de estrecheces, sino por las reacciones tan pecu-
liares que anotamos en las zonas vecinas: dilataciones supra e intercste- 
nósicas, como los estados de esofagitis crónicas, tan variables, que suelen 
a com pañ arlas. 

Si es importante tener paciencia y constancia en el tratamiento 

correcto y racional de las estenosis esofágicas por las vías naturales, es 
indudable que es mucho mayor nuestra satisfacción si conseguimos curar 
la quemadura del esófao, consecutiva a la ingestión de líquidos cáus-
ticos (lejías o ácidos concentrados), evitando estas retracciones y estre- 

checes, que son los efectos mediatos de esas cauterizaciones, no tratadas 
oportunamente. 

Ese es el motivo principal de nuestra ccmunicación. Creemos que 
en la época actual todo médico práctico tiene la obligación de prevenir 
estas estrecheces, cuyas consecuencias suelen ser graves y hasta mortales, 

por la inanición a que conducen como por las complicaciones a que 
exponen sus tratamientos. 

Hace más de 20 años, desde la Cátedra y en nuestras con versaciones 
de seminario, pregonamo el tratamiento temprano de las quemaduras 
del esófago, por ingestión de líquidos cáusticos. 

Desde que pasan los síntomas generales con que suelen presetitarse 
estos quemados del esófago (que muchas veces se acompañan de que-
maduras de lo boca y del estómago), tratamos de instituir el tratamiento 
del conducto esofágico, para que durante la cicatrización de su mucosa, 
cuya mortificación puede profundizarse hasta la muscular, no se origine 
la retracción cicatri:al, cuya consecuencia fatal será la estenosis. o estrc- 
chez, que muy luego nos impondrá los engorrosos y largos tratamientos 
que hemos comentado. 

Traigo a colación, los resúmenes de dos historias clínicas, de niños 
con quemadura de esófago reciente, tratados por mí, en 1925 y 1929. 
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA, DE QUEMADURA DE ESOFAGO 
POR INGESTION DE UNA SOLUCION DE ACIDO SULFURICO 

Alberto J. P., 3 años, vive en Pilar (F. C. P.) junio 3 de 1929. 

Dicen los padres que hace tres días el niño se empinó un jarrito enlo-
zado que tenía una solución de SO4H2 , que le servía para limpiar herra-
mientas. Al primer trago lo tiró y empezó a llorar desesperadamente. Mal-
estar intenso, sed, etc. Llevado a la farmacia, fué atendido por un médico 
de urgencia, quien le hizo colutorios y le dió a tomar distintas soluciones 
alcalinas, bicarbonato de soda, etc. 

Desde esa noche, mucha fiebre, disnea y malestar general. Dificultad 
para tragar y todos los síntomas de su estomatitis por la quemadura de 
boca y faringe. 

Examinado, se comprueba: extensas placas amarillogrisáceas sobre el 
velo del paladar, pilar izquierdo y mejillas: halos rojizos y tumefacción de 
la faringe, llena de una mucosidad sanguinolenta. 

Se la indica la medicación clásica y se le agregan unos supositorios 
de cuquinina. 

Cinco días después, el 8 de junio, el niño está mejor; puede beber 
y ha disminuido la tumefacción de la boca y faringe. Al día siguiente, 
9 de junio, con ligera narcosis clorofórmica, se intuba el esófago quemado. 
Sonda de Nelaton de 1,  cm de diámetro y  12 cm de largo, cautiva a la 
oreja con dos sedas gruesas que pasan por la fosa nasal izquierda. 

Dos días después se retira la sonda, que sale cubierta con seudomem-
branas y detritus grisáceos. Dos días de descanso y el 13 de junio, sedando 
al niño y con anestesia local, fumigaciones de cocaína y adrenalina, vuelvo 
o intubarlo, en las mismas condiciones. 

Siguen los descansos e intubaciones hasta el 8 de julio, y el día 11, 
con el Dr. Martínez, colocamos la bujía N<Y 20, por unos quince minutos. 

Estas bujías las pasamos dos veces por semana. El Dr. Martínez se 
hace cargo del niño y él repite las maniobras con toda facilidad durante 
dos meses más. 

En mayo de 1931, ví por última vez al niño: tiene 5 años y su des-
arrollo ha continuado normalmente. No aceptaron los padres que le hicié-
ramos la esofagoscopia con el Dr. L. Saniengo. La difieren porque dicen 
que come de todo y desde octubre de 1929, no recibe tratamiento alguno. 

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA DE QUEMADURA DE ESOFACO 
POR INGESTION DE CAUSTICO 

Blanca Esp., 6 años. Noviembre 2 de 1923. 
Dice la madre que anteayer, la niña ingirió un poco de lejía que 

tiene para limpiar el piso. Enseguida la llevó a la Asistencia Pública, donde 
fué atendida : lavatorios de boca ; le hicieron tragar un agua blanca 
le dieron una bebida, también blanca, para que tomara cada tres horas. 

Como sigue sin mejoría la trae con tI cuadro de una estomatitis ulce-
rosa por cáusticos, fiebre, malestar general, etc. 

Al día siguiente, y a pesar de la gran cantidad de mucosidades sangui-
nolentas en la boca y faringe, pre)aramos la enfermita con  sedantes y anti-

espasmódicos, y con anestesia local prutiam1mos cçn el Dr. Luis Samengo 
la esufagoscopia, que nos muestra la cauterización del tercio superior del 
(Ofld muto l)laca -rojogrisácea de forma ami lar, más 0  uimenos do' 6 cm de 
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largo y luego otra redonda, del tamaño de un cobre de 2 centavos, muy 
cerca de su terminación. 

Tres días después, ya sin fiebre, intubamos el esófago quemado con 
una sonda uretral de 15 cm de largo y 6 mm de diámetro, cuyos extremos 
habían sido suavizados a la llama. Mantuvimos ésta cautiva con dos hilos 
de seda gruesa, que desde su extremo superior se sujetaban a la oreja, 
pasando por la fosa nasal izquierda. Cada dos días, dejábamos un día 
sin sonda. La primera semana la sonda salía con seudomcmbranas adheridas, 
luego disminuyeron los detritus y al cabo de tres semanas, lo boca y la 
faringe estaban cicatrizadas. 

La nueva esofagos -opia —26 de noviembre-- nos mostró que también 
el esófago había cicatrizado, pero persistía una placa ulcerada como de 
2 cm en su cara anterior —tercio superior—: seguimos con la sonda diez 
días más, pero sólo la dejábamos unas 6 horas por día. 

La alimentación líquida se hizo siempre a través de la sonda. 
Desde el 6 de diciembre se introducía la bujía de caucho por una 

inedia hora todos los días. La madre colahoró después del mes. A los tres 
meses se dió de alta, completamente sana. 

Con ci Dr. Samcngo la vimos perfectamente bien y con desarrollo 
normal ci 6 de diciembre de 1931. 

Desde luego, todo médico general que recibe un enfermo con una 
quemadura reciente de esófago, debe calmar el dolor e hidratar al que-
mado, como lo haría con cualquier otro tipo de quemadura. Suele ser 
ótil. además de los buches, ligeramente alcalinos o ácidos, según que 

ci cáustico haya sido un ácido concentrado o una lejía, un lavaje del 
estómago, para eliminar en lo posible, el resto de líquido cauterizante. 

Si hubiera fiebre lo mcdicamentamos con mucha discreción, pero 
iniciamos el tratamiento del esófago, previa esofagoscopia, con el objeto 

de puntualizar las zonas de mucosa más mortificadas; introducimos una 
sonda o tubo de caucho, dentro del conducto esofágico, para mantener 
durante algunas horas al día, el calibre del mismo, mientras se hace 
la restauración de esa mucosa mortificada. Procuramos la cicatrización 
dirigida, tal como Salzer, V. Bohay, Roux, Endelgy 'i David Galatz, la 
describiera hace años y como todos los médicos recomendamos tratar 
las quemaduras del tegumento, cuando éstas comprometen zonas de 
pliegues naturales como el cuello, axilas, caras de flexión del codo y 

rodilla, etc., de modo de obtener la cicatrización sin las retracciones que 
compañan a estas curaciones espontáneas y que si en la piel de estas 

regiones nos muestran sinequias más o menos perjudiciales e invalidi-
zantes, en el esófago acarrean o provocan estrecheces fibrosas cuyas 
consecuencias, son las estenosis cicatrizales clásicas a que nos estamos 
refiriendo. 

Este tratamiento temprano de las quemadura.s del esófago lo ini-
ciamos desde los primeros días y lo continuamos, según los casos durante 
tres o cuatro semanas, para luego cambiar las sonda.,, o los tubos de 
caucho blando y cuyo calibre varía según la edad del paciente (niño o 
adulto), por bujías sólidas, cuya permanencia en el esófago es sólo de 
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algunos minutos varias veces al día, como para asegurarnc) que ci 
calibre no disminuye y se mantiene ci diámetro del conducto cuya cica-

trización va se ha obtenido. 
Nuestra experiencia nos induce a aconsejar que prolonguemos esta 

segunda etapa del trata miento temprano, ya que según los tempera-

mentos, reacciones neurovegetativas de cada uno de los quemados, con-
viene mantener el calibre o diámetro durante tres o cuatro meses  más, 

para evitar retracciones tardías. Esta segunda etapa se realiza por el 
mismo enfermo bajo la vigilancia de su médico de cabecera o por la 
madre voluntaria e inteligente, y nosotros sólo comprohamo de tarde 

en tarde, los beneficios de ese tratamiento. 

Es conveniente explicar bien a los pacientes con quemaduras de 
esófago (en el caso de niños a los padres), que esa curación exige com-
prensión y buena voluntad, porque pasada.s la primeras molestias de la 
quemadura, el quemado se cree curado, y a pesar de nuestras preven-
ciones, nos abandona. Abandona el único tratamiento profiláctico de la 
estrcchcz cicatrizal del esófago, presentándose recién después de meses 

años por las dificultades que cxperimenta por su deglución, vale decir. 

cuando va la estenosis fibrosa del conducto existe '. nos exige los trata-

mientas curatizos que todos ustedes conocen. 

Nosotros procedemos a intubar el esófago quemado desde que p -lan 

los síntomas generales de la quemadura. 
Utilizamos un tubo de caucho suave, de diámetro un poco menor 

del que corresponde al del esófago niño o adulto), que el enfermo 
deglute, cuyos extremos suavizamos con la llama de la lámpara de alcohol 

con la bujía de gas. Su largo es menor que el del esófago normal, para 
que pueda permanecer dentro del conducto, sin aflorar por ninguna de 

sus bocas (cricoides, diafragmática, cardias). 

Este tubo de goma blanda es atravesado en su extremidad superior 
por una seda gruesa que lo hace cautivo, de modo que durante la de-

glución, quede fijado dentro del esófago. 
Esa seda, que se mantiene por la boca, cuando es corta la perma-

nencia del tubo de caucho dentro del esófago, la pasamos a través de 

una de las fosas nasales cuando lo dejamos algunas horas y según los 

casos hasta más de veinticuatro horas, dos o tres días. 

La técnica de la deglución del tubo es muy sencilla y el médico o 
el idóneo encargado de esta maniobras y (le la vigilancia de los primeros 
días, la facilita anestesiando la faringe y la boca, si también tiene zonas 
irritadas, como sedando al paciente para suprimir en lo posible los es-

pasmos y reflejos molestos. 
Claro está, que no siempre contamos eoii la colaboi'aeion del pa-

('id ite Y en algunos casos hemos introducido el tubo (le goma, ayudados 

P01' el íaringo o el esofagoscopio y hasta liemos utilizado ligeras narcosis, 

en el comienzo del trataniieiito. 



JORGE.---TRAT. DE LAS QUEMADURAS DE ESOE.lGO 	273 

Utilizarnos las sondas urctrales, que en los niños suelen reemplazar 
con ventaja a los tubos de caucho por su calibre y construcción. 

Después de tres o cuatro semanas, cuando la cicatrización de la 
mucosa esofágica se ha conseguido que se haga sin retracciones, susti-
tuirnos los tubos por bujías y les dejamos sólo unos minutos diariamente. 

Mantener el calibre del esófago quemado, mientras dura la cica-
trización de sus paredes y se realiza la epitelización definitiva, constituye 
la mejor profilaxis de las estrecheces cicatri:ales, permitiéndonos conservar 
sus diámetros con bastante seguridad. 

Nuestros enfermos han sido .eguidos meses y años después de que-
maduras intensas y tenemos la satisfacción de declarar que no han apa-
recido retracciones, ni estrechez tardía; y tampoco hemos visto incon-
venientes, ni complicaciones locales, ni generales, durante las distintas 
etapas del tratamiento temprano de las quemaduras del esófago. 



!-tepi!al Pirovano. Servicio de Clínica Infanlil 

Jefe: Prof. José María Macera 

TOXICOSIS CAPILAR HEMORRAGICA CON SINDROME 

RENAL * 

POR LOs 

DRES. JOSE MARIA MACERA y JUAN CARLOS OYHENARI' 

La observación de una enfermita con un cuadro purpúrico petequial, 

de miembros inferiores, acompañado de cólicos intestinales y artralgias 

(síndrome de Schónlein-Henoch) y asociado a una nefritis cuyo sin-

torna capital y alarmante lo constituyó su hematuria, por otra parte 

rebelde en un principio a la terapia instituida, y de larga duración (meses), 

ccn alternativas de aparente curación clínica, nos indujo a presentarla, 

dado que la práctica nos ilustra de su infrecuencia por tratarse de una 

diátesis hemorrágica por alteraciones vasculares a predominio renal. 

Veamos su historia clínica: 

N 1250. l'eresa D. G. de 10 años de edad, argentina. Fecha de cirda: 
mayo 10 de 1946. Sala 7, cama 15. 

Antecedentes ,'ereditarios y familiares: Padres aparentemente 
Son 12 hermanos sanos y 2 ruertos de afecciones pulmonares aguda'. 

Antecedentes personales: Nacida a término. Embarazo y parto nor-
males. Lactancia materna hasta los 30 meses. Mixta desde el año. No 
padeció ninguna enfermedad infcctocontagiosa. Dentición: deambulación 
y locuela: rrmalcs. 

Enfermedad actual: Comenzó hace un mes y 12 días por: náuseas, 
vómitos, y dolor en epigastrio, hipogastrio y  región lumbar. A los tres días 
aparecen diarreas (ignorando si sanguinolentas) A los 12 días subsiguientes, 
a pesar del aumento de los dolores, mejora clínicamente del cuadro gastro-
intestinal, pero aparecen orinas obscuras, oligurias y constipación, estado 
que con ligeras variantes en lo que respecta a la constipación, se mantiene 
hasta el día de su internación. Asimismo cuadro poliartrálgico especialmente 
de miembros inferiores, rodillas y tobillos y púrpura petequial de los mismos. 

Estado actual: Facies pálida: decúbito indiferente, buen estado general 
y de nutrición, regular panículo adiposo. Piel obscura, sin cicatrices

`
con 

picoteado hemorrágico del tipo purpúrico en ambas extremidades inferiores 
en especial en la parte inferior de las mismas. Son de color rojo obscuro, 
teniendo todas ci mismo color. Signo del lazo: negativo. 

Aparato cardiocirculatorio Are' a cardíaca st' percute en sus límites. A 
la auscultación nada de particular. Presión arterial: Mx.. 11,5; Mn., 9. 

Aparato respiratorio: Funcionaimnente ligera tos. Semiológicamente bien. 
Aparato digestivo: Mucosas húmedas \ rosadas. Ligera congestión amig- 

Coiiniriicación presentada a la Sociedad Argentina de Pediatría en la sesión 
del 10 de diciembre de 1946. 
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dalina. Fauces libres. Apetito conservado. Digestiones al parecer bien. Cons-
tipada habitual. 

Abdomen: Hígado y bazo. Abdomen blando y deprcsiblc; doloroso en 
hipocondrio derecho. Puntos ureterales indoloros por delante y por detrás. 
Hígado y bazo no se palpan. 

Sistema urinario: Hematuria muy marcada. Oliguria discreta. Orinas 
con sedimento visible a simple vista. Riñones no se palpan y la pUñoper-
cusión de Murphv, negativa (ver análisis de orina). 

Sistema neuromuscular: Motilidad y reflcctividad, conservadas. Dolores 
musculares. 

Aparato locomotor: Articulaciones libres, no obstante discreto dolor con 
ligera hinchazón de rodillas y tobillos. 

Ey'ol0cióp, : Resumiendo sus dos Pmeros meses tenemos: Siempre api-
rética hasta su amigdalectomía y adenoidectomía. Con fecha 20 de mayo, 
Mantoux al 1 / 1 .000, negativa. 

Cada pousséc purpúrica coincidió con franca hematuria, apareciendo y 
desapareciendo más o menos al unísono teniendo l)OC consiguiente períodos 
de aparente curación clínica. 

La terapia instituida lo fué en especial a base de vitaminoterapia C 
y K (inyectables). calcioterapia (sobre todo gluconato de calcio al 10/100, 
5 cm), hepatoterapia por vía asimismo parenteral: sulfanilamida por vía 
oral a las dosis de rigor e indicaciones higiénicodietéticas. Transcribimos a 
continuación lOS análisis efectuados durante este tiempo: 

Análisis de sangre 13/V/46: Tiempo de coagulación, 8'. Tiempo de 
sangría, 4'. Coágulo adherente, coherente, retráctil y resistente. Plaquetas, 
260.000. 

Glóbulos rojos, 4.092.000. Hemoglobina, 75 %. Leucocitos, 7.260 (ncu- 
trófilos, 66 %. Eosinófilos, 2 	. Linfocitos, 30 	. Monocitos, 2 	. Lfremia, 

.0,70 cg por mil. 
22/V/46: Tiempo de coagulación, W. Tiempo de sangría, 2'3051 . 
26/VI/46: Tiempo de coagulación. V. Tiempo de sangría, T. 
11/VII/46: Glóbulos rojos, 3.800.000. Hemoglobina, 71 	. Glóbulos 

blancos, 11.000 (neutrófilos a núcleo no segmentado. 6 Ç: neutrófilos a 
núcleo segmentado, 60 e/(. Linfocitos, 24. Monocitos, 10 ?). 

Análisis de orina (1 1 /V/46) : Acida; densidad 1,015. Albúmina, 2,10/ 
1000. Sedimento, gran cantidad de hematíes; regular cantidad de células 
planas epiteliales y cilindros granulosos. Escasos leucocitos degenerados. Glu-
cosa, no contiene. 

20/V/46: Alcalina. Densidad, 1.013. Glucosa, no contiene. Albúmina, 
contiene 0,50 g por mil. Sedimento, abundantes hematíes. Escasos leucocitos. 
Abundantes cristales de fosfato triple. 

22/V/46: Alcalina. Densidad, 1.013. Glucosa, no contiene Albúmina, 
no contiene. Sedimento, normal. 

3/VI/46: Amarillo obscuro, turbia. Sedimento, abundante. Espuma cst. 
Reacción, alcalina densidad a+15 	1.010. Albúmina y glucosa, no con- 
tiene. Hemoglobina, regular cantidad. Sedimento, escasas células epiteliales 
planas y hematíes. Regulai' cantidad de leucocitos granulosos. Cristales de 
fosfatos amorfos. Microorganismos. 

10/VI /46: Alcalina, Densidad, 1.010. Albúmina, 0,10 cg/ 1000. Glu-
cosa, no contiene. Sedimento, regular, leucocitos. Abundantes hematíes. Re-
gular, cilindros granulosos. 

Con fecha 5 de junio: Indice de Katz: 73,25. 
Con fecha 18 de junio: Indice de Katz '.52,50. 
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Con fecha 28 de junio: comienza a administrársele lactato ch: cak in 
para ser ainigdalectomizada. El 2 de julio. 1. K. : 22. Se opera de su gar-
ganta con fecha 6. A partir del siguiente día, hace un síndrome febril hasta 
-10 (axilar), acompaado de franca taquicardia hasta 140 pulsaciones por 
minuto. Se intensifica su terapia llegando a hacerse una pequeña trans-
fusión sanguínea de 100 cm (grupo 4) , después de lo cual acusó un prolon-
gado estado de shock, saliendo del mismo con la medicación indicada. 

Con fecha 11 ¡VII: Temperatura, 379 axilar. Pulso, 110'. Piel y mu-
cosas : tinte pálido_amarillenta-cianótica (oligoemia) . Del examen clínico 
1jracticado, nada digno de mención fuera de lo ya consignado. Astenia. 
Adinamia. Se suspende toda medicación indicándose: penicilina 20.000 uni-
dades Oxford cada 4 horas hasta completar 500.000 u. O. Coramina, una 
ampolla cada 8 horas. Cafeína, una ampolla cada 12 horas. Luego se 
repetiran sus pequeñas transfusiones sanguíneas. 

13/VI 1/46: Sigue mejor. Sr' suspende una coramina y una cafeína. Se 
indica para la próxima semana repetir pequena transfusión sanguínea (100 
cm'), y del mismo grupo que la enfermita. Cofrón de Ahhott, 2 cuchara-
ditas diarias. Dar más alimento. 

1 6/\711/46: Hizo ya 500.000 unidades Oxford de penicilina. En ci día 

de hoy,  segunda transfusión sanguínea de iü cnt' (grupo 4) . Cardiazol-
efebrina una ampolla. Tolerancia, inmediata muy buena : mediata idem. 

Se suprime una coramina. Clínicaniente bien. La hematuria nuevamente 
Ita desaparecido. 

20/VII /46 : Ayer se le hizo urografía descendente : falta coniplita de 
eliminación. Se aconseja repetir la prueba dentro de 4 6 5 días. Hoy se hace 
tercera transfusión sanguínea de 150 em. Estado general. hueno. Diuresis, 
700 cm. Orina de aspecto normal. jfehril. Pulso, 95'. 1. K. : 1 7/743. 
Mantoux al 1 / 1000 en la misma fecha, positiva débil ( + 

25/VII/46: Diuresis, 1 .000-800- -1.000 cm' hoy se hace cuarta trans-
fusión de 100 cm'. Se pide nuevo análisis de orina. Clínicamente sigue muy 
bien. Enema evacuante. 

Nueva radiografía, N" 2 1 .982 : 1 )iscreta eliminación. Consultados los uró-
logos del hospital opinan que se trata de una nefritis con todos los atributos 
de curación clínica en la actualidad. Aconsejan repetir análisis de orina. 

27/VII /46: Orina de ayer, reacción alcalina Densidad, 1.015. Urca. 
12,81 . Cloruros, 6,10. Urobilina, normal. Albúmina, 0,10. Glucosa, no con-
tiene. Sangre, presencia regular. Pus, presencia regular. Sedimento, regular 
leucocito: y plocitos. Regular hematíes. Regular cilindros hialinos e hialinos 
granulosos. Se liará nueva transfusión sanguínea. Se da vaselina líquida una 
cucharada diaria (1)01' constipación) 

30/VII/46 : Ayer se hizo 200 cm de sangre total. Tolerancia perfecta. 
Pesa 28.500 (aumentó 1.500 kg) . Diuresis. 1000 cm'. Orii'ia, de aspecto 
normal desde hace 10 6 15 días. Púrpura no \oIvio a aparecer aún (10 
ó 15 día,,). Estado general cada vez mejor. 

6/VlII/46 : Clínicamente cada vez mejor. Pesa 29.400 kg. Diuresis 

alrededor de 80() cnt . .\fchril siempre. Con fecha 31, eritrosedimentación 

igual 1. K. : 25. Se pide isuevo análisis de oriiia. 
1 1/VI 11/16: Con fecha 8, cii Orina : ieacción alcalina. I)eiisichtd. 1.018. 

t,J rea , 1 5.37. Cloruros, 6,90. Ui'ohilina, normal. Glucosa, albúmina, sangre N. 

a 	i 	 ocitos: 

	

p15, no contiene. Sedimento, escasas céluls ep 	 u  

regular fosfatos térreos. 
Clínicamente hiel). 
20/VII 1/46: Con fecha 1I. 1. K. : 11,50. Afehril. Peso, 31.100 kg. Diu- 
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resis hasta 900 cm. Se suspende aspirina por estado catarral. Clínicamente 
bien. Se pide nuevo análisis de orina. 

24/VIII/46: Orina: reacción, alcalina. Densidad, 1,022. Urea, 18,91. 
Cloruros, 6,90. Urobilina, normal. Glucosa, albúmina, sangre y  pus: no con-
tiene. Sedimento, escasas células epiteliales y leucocitos Abundantes fosfatos 
triples. Abundantes fosfatos térreos. Clínicamentc curada. Es dada de alta 
para volver dentro de 13 días. Vista cada 13 días hasta la fecha la niña 
sigue muy bien con todos los atributos clínicos y de laboratorio de curación. 
Aumentó de peso. Estado general y local excelente. No hace tratamiento 
alguno, circunscribiéndose tan sólo a indicaciones higiénicodietéticas. 

COMENTA Rl O 

De los datos positivos deducimos lo siguiente: niña de 10 años de 
edad, sin antecedentes patológicos dignos de mención, que comienza su 
enfermedad actual con un síndrome gastrointestinal, caracterizado por 
náuseas, que llegan al vómito, cpigastralgia, hipogastralgia, lumbalgia Y 

diarreas ignorando i fueron sanguinolentas, y el todo sin fiebre ni sín-
tomas de orden general. 

Más tarde tuvo al parecer orinas hematúricas y poliartralgias de 
miembros inferiores acompañadas de un rash purpúrico petequial de los 
mismos. Tal es en síntesis sus antecedentes. 

La evolución de casi cuatro meses de internación y su postinternado 
después de otro tanto tiempo, sugieren un considerando que nos permi-

timos insinuar en la forma más breve posible y sin apartarnos del carácter 
eminentemente práctico de nuestra contribución. M. E. Varela 1 establece 
en su última edición la siguiente clasificación patogénica de las afecciones 
hemorrágicas: 

a) Déficit de troisihoplas- 
Hemofilia. tina 

Hipoprotrom bine iii ja del 
1 recién nacido y de la aco- 

b Déficit de protroinhin;i 	ha intestinal, (avitamino- 
sis K). 
Hepa topa tías. 

Fibrinogenopenia constitil- 
e Déficit de fibrinógenocional y de ciertas hep.ito- 

pa tías. 

1" Déficit o carencia de 
algunos de los componentes 
del plasma que intervienen 
en la coagulación, por lo 
que esta es defectuosa 

2' Déficit cuantitativo de 
las plaquetas: trombocito-
Pflias o troinhopenias . . . 

Hay un defecto en la ter-
cera fase de la coagulación 
por la disminución de las 
plaquetas, ci coágulo no se 
re trae. El ticmn po de san - 
gría está prolongado . 

a) Trorrihopenia esencial o 
enfermedad de Wcrlhof, 

li 1 Troni hopen ja sin toniá - 
tica o secundaria. 

a) Iromboastenja de 
Cha n7niann. 

f» 1'romiibopatía de \'Vil-
leh rl nd. 

30 
Alteración funcional de las plaquetas sin déficit cuan-

titativo. lrornbopatías Se producen anomalías de la 
coagulación y de la aiitohemostasia similares a las del 
gFu)o anterior ................................... 
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a) Trastornos angioespásticos de naturaleza funcional. 
Aumento de la permeabilidad capilar: púrpuras ana-
filactoides del tipo de la enfermedad de Schónlein-
Henoc h. 

4 Alteraciones vasculares h) Alteraciones orgánica 
de los pequeños vasos 

Telangiectasia hemorrágica 
o enfermedad de Rendu-
Osler. 
Distrofias vasculares. 
Púrpuras senil y de los en-
fermos arteriales. 
Púrpuras toxiinfecciosas. 
Púrpura fulminante de He-
noch. 
Síndrome de Waterhouse-
Friderichsen. 
Púrpura anular de Majoc-
chi. 

i e) Falta de cohesión de las células endotcliale de !o 
capilares, por carencia de vitamina C = ecorbt tu. 

Nuestra observación concuerda patogénicamente considerada, con 
la perteneciente a las discrasias sanguíneas por alteraciones vasculares 
tipo anafilactoide (Schánlcin-Hcnoch, o toxicosis capilar hemorrágica de 
Franck), a predominio renal (nefritis hematúrica). 

Luis Gravano 2  en su excelente monografía sobre "Toxicosis capilar 
hemorrágica", al referirse a la fisiopatogenia del síndrome que nos ocupa, 
deja sentado, entre otras, el alto valor que la teoría alergobacteriana 
encierra (a veces de origen alimentario). Asimismo dentro de la relación 
cronológica entre la nefropatía y la diátesis hemorrágica trae tres even-
tualidades, a saber: 

P La nefropatía se desarrolla en el curso de una toxicosis capilar 
hemorrágica o púrpura de Schbnlein-Henoch. 

2 La nefropatía precede a la diátesis hemorrágica; esta última se 
presenta como un mero epifenómeno de la afección renal. 

3 La nefropatía aparece o se descubie tiempo después de una toxi-
cosis capilar hemorrágica, sin aparente relación de causalidad. Y dice el 
autor textualmente: "De acuerdo con todas las consideraciones hechas 
sostenemos que en esas circunstancias las dos afecciones son manifesta-
ciones alérgicas de igual naturaleza y significación; le asignamos, por lo 
tanto, la misma jerarquía patológica, a la vez que aceptamos la posi-
bilidad de que ambos procesos puedan ser producidos por los mismos o 
distintos alérgenos frente a los cuales está sensibilizado el organismo". 

J. A. Pángaro 2  en su reciente libro, menciona las posibilidades del 
ataque renal dando lugar a verdaderas nefropatías, durante la evolucióii 
de un Schdnlcin-Henocb. 

Asimismo A. Nijensohu al tratar las glomérulonefritis difusiituda 
menciona a Fishheri, quien afirma haber observado tales nefropatias 
únicamente durante los púrpuras tipo abdominal de Henoch o reuma-
toideo de Schonlcin. 
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En lo que la mayoría de los autores concuerda es en la teoría etiopa-
togénica ya esbozada, vale decir, lo que con tanto acierto denominara 
Franck: Toxicosis capilar hemorrágica, alergobacteriana (o alimentaria) 
y a predominio estreptocóccico. 

Caracterizan conio vemos, estos síndromes una triada clínica-humoral 
compuesta por un cuadro 'emiológico abdomino-cutáneo-articular (que 
pueden presentarsc unidos o separados constituyendo el síndrome de 
Schónlein o de Henoch o ambos a la vez). 

Luego un cuadro renal cuyo síntoma capital y alarmante lo es la 
hematuria (a veces rebelde a toda terapia). Y finalmente un cuadro 
biológico constituido por las alteraciones hemáticas y urinarias que se 
consignan en la historia clínica. 

A fuer de ser prácticos insinuamos tan sólo lo siguiente: el pronós-
tico de estos púrpuras asociados a una nefropatía hemorrágica, ésta por 
lo general lo modifica sustancialmente volviéndolo reservado cuando no 
malo. En cuanto a tratamiento atañe, el etiológico en lo posible, de no, 
sintomático o patogénico a lo sumo. 

Nuestra observación, de feliz evolución hasta la fecha después de 
ocho meses de observación, no invalida que se produzcan nuevas reci-
divas por focos sépticos que escapan a nuestra investigación '' sensibili-
zación alergobacteriana correspondiente (otras veces alimentaria), razón 
por la cual insinuamos la conveniencia de curas periódicas de penicilina 
durantc un plazo prudencial. 
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Hospital de Niños de La Plata 

Servicio del Prof. Eduardo G. Caselli 

UN CASO DE ENFERMEDAD DE LANGE * 

DRES. PROF. JOSE F. MORANO BRANDI, VELIA E. DE CAINO 

JULIO A. MAZZA 

Vamos a distraer la atención de ustedes con un lactante de 10 meses 
que presenta, fundamentalmente, hipertrofia congénita de los músculos, 
trastornos motores extrapiramidales y deficiencia mental, es decir, la 
triada sintomática de una afección extraordinariamente rara del lactante 
que fué descripta en 1934 por la profesora de Pediatría de Amsterdam, 
Cornelia de Lange. 

1-listoria de la enferrnedad.—Buscando en la literatura encontró C. 
Lange, una observación similar a sus tres casos, la de Bruck, de 1889. 

Debré, con su colaborador Semelaigne, presentó a la Sociedad de 
Pediatría de París en 1934, un caso de hipertrofia muscular generalizada 
y recuerda que ya en 1925 había estudiado un niño de 10 meses con un 
cuadro clínico semejante, es decir, aspecto de miopatía seudohipertrófica, 
con detención del crecimiento y con un gran retardo mental. 

En 1936 Hall, Sunderman 'y Gitting refieren la observación de un 
lactante negro de 7 meses de edad, con hipertrofia muscular congénita y 
aspecto de atleta. 

En 1937 Carrau y Otero, del Uruguay, presentan otro caso, un 
niño de 3 años y  4 meses con formas atléticas típicas, hipertrofia mu-
cular, hipertonía discreta, retardo del crecimiento y muy ligero retardo 
intelectual. 

En octubre de 1941 el malogrado Di. M. Ramón Arana presentó con 
los Dres. Aquiles Gareiso y Ricardo S. Aguirre, a esta Sociedad que 
piesidía, un niño de 4 	meses con hipertrofia muscular congénita, tras- 
tornos motores extrapiramidales, deficiencia mental, alteraciones de fondo 
de ojo, neuritis óptica doble, aumento de la fuerza muscular, electrodiag-
nóstico normal de los músculos y reacción miotónica negativa. 

* (0111 u ntcac i 6 u pose u la d a a la Soc ¡ .s ci .\ rgen tina de Pidia t ría en Li sesión 
di 10 de dicieinh 	(6' 1946. 



CASUI STTCA 

He aquí un cuadro con la casuística mundial de la enfermedad de Lange. 

Cas, 	Autores Edad 	 Sintomatología Evolucidn 

C. 	de Lange 	. . 2 meses 	Hipertrofia 	muscular. Muerte. 
Hipertonía. Autopsia; poroencefalia 
Opistótonos falta 	de 	desarrollo 	del 
Múltiples 	lesiones 	cerebrales. cuerpo 	estriado. 

2 	C. de Lange 	. . 2½ meses 	Hipertrofia muscular. Muerte a los 3 	meses. 
Aspecto atlético. 
Piel 	gruesa. 

3 	C. de Lange 	. . 5 meses 	Contractura hipertónica. Muerte por neumonía. 
Opistótonos. 
Hipertrofia 	muscular. 

4 	Bruck 10 meses 	Hipert. muscular generalizada. Muerte 	a 	los 	pocos 
Aspecto 	de 	atleta, meses. 
Retardo 	en 	el 	crecimiento. 
Retardo intelectual. 
Distiroidismo, 

5 	Ds'hré 	........ 10 meses 	Hipert. muscular generalizada. Muerte 	a 	los 	pocos 
Aspecto de atleta. meses. 
Retardo 	en 	el crecimiento. 
Retardo intelectual. 

i 	Distiroidismo. 

6 	Debré 	y 	Senie- 2 años 	Hipert. muscular generalizada Gran 	nscjoría 	con 	tra- 
laigni- raza 	Aspecto de atleta. tansiento 	tiroideo, 

blanca 	Hipertrofia muscular. 
Acentuado 	retardo 	psíquico. 
Retardo 	de 	crecimiento. 
Distiroidismo. 

Hall, Sunderman 7 meses 	Hipertrofia 	muscular 	congé- Sin cambios apreciables. 
> 	Gitting raza negra 	nita. 

8 	Carrau 	y Otero 3 a 4 	Hipertrofia muscular. Favorable. 	(Seguida 
meses 	Ligera hipertonía. hasta 	los 	6 	a 	10 	m). 

Aspecto de atleta. Hipertrofia se nsantiene 
Retardo 	de 	crecimiento, igual 	el psiquismo me- 
Psiquismo 	casi 	normal, jora. 

9 	Arana, Gareiso y 4½ meses 	Hipert. 	muscular 	congénita. 1 	mes 	de 	observación. 
Aguirre Trastornos 	mOtores 	cxtrapira- 

midales. Deficiencia mental. 
Alteraciones de fondo de ojo. 
Neuritis 	óptica 	doble. 
Aum. 	de 	la 	fuerza 	muscular. 
Electrodiagnóstico 	normal. 
Reacción miotónica negativa. 

10 	Morano 	Brandi, 10 meses 	Hipertrofia muscular compro- El 	tratamiento 	tiroideo 
Caino 	y 	Maz,.a bada 	por 	biopsia. no lo mejoró. 

Hipertonía 	generalizada. 
Opistótonos. 
Macroglosia. 
Red 	venosa 	hipertrófica. 
Fuerza muscular aumentada. 
Retardo psíquico acentuado. 	1 

Retardo del 	desarrollo y cre- 
cimiento. 

Electrodiagnóstico normal. 
Reacción miotónica de i'honi- 

sen 	negativa. 
Atrofia cerebral 	(neu moence- 

a logra f ja ) 
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Elio patogenia.—Para Debré y sus colaboradores las causas de esta 
enfermedad es la disfunción tiroidea, habiendo mejorado uno de sus 
casos con el tratamiento tiroideo. 

Para Cornelia de Lange la causa radica en lesiones orgánicas del 
sistema nervioso central. La sífilis no ha podido ser incriminada, pues las 
reacciones biológicas en sangre y en líquido céfalorraquídeo han resultado 
negativas. 

Sintomaloloja.—El niño presenta el hábito del atleta o luchador 
descripto por Bruck. Cuello corto y grueso, hombros anchos, pecho pro-
fundo y pronunciado desarrollo muscular. 

La hipertrofia muscular es simétrica y más pronunciada en la cin-
tura escapular y en las extremidades. Hipertonia acentuada y ligera resis-
tencia a los movimientos pasivos. 

Venas superficiales muy desarrolladas, congestión y catarro de la 
mucosa nasal, bola adiposa de Bichat aumentada, lengua grande, ancha 
y procidente entre los labios, cabeza echada para atrás y ligera rigidez 
de cuello en opistótonos permanente, que a veces hace contactar el occi-
pucio en el dorso; abdomen distendido, pequeña hernia umbilical, examen 
eléctrico normal de músculos y nervios, fuerza muscular aumentada, 
notable fuerza de prehensión delos dedos de las manos, trastornos motores 
extrapiramidales y un gran retardo del desarrollo psíquico y somático, 
pues el peso y la talla se resienten configurando el cuadro de distrofia. 

Anatornia patológica.—En el primer caso de Lange se constataron 
múltiples lesiones del sistema nervioso central: microgiria, destrucción de 
la corteza cerebral por un proceso de poroencefalia, malformación del 
cuerpo estriado, putarnen pequeño y cavitario, falta casi completa de 
células ganglionares y degeneración de las fibras nerviosas eparcidas; 
atrofia del globus pálido y degeneración de sus fibras, especialmente las 
perforantes; avanzada destrucción del tálamo óptico; alteraciones de los 
lóbulos temporales, tales como cavidades, status globulosus y fibras ner-
'iosas degeneradas; cuarto ventrículo ligeramente distendido con leve 
inflamación de su plexo y del epéndimo, etc. 

En el caso de Franz Bruck se comprobó ligera microgiria y el examen 
histológico de los fragmentos de lengua extraídos terapéuticamente, pues 
la lengua tenía tan enorme tamaño que impedía la respiración y la deglu-
ción, así como la biopsia del deltoides demostró claramente la existencia 
de una verdadera hipertrofia muscular. 

Q nirnica pato1ica y ,netaboiismo.—En el caso de Hall, Sunderman 
y Gitting el examen químico del suero sanguíneo reveló concentraciones 
altas de potasio, fósforo inorgánico y fosfatasas. La eliminación de crea-
tina y creatinina por la orina se hizo en cantidades exageradamente altas, 
que aumentaron en forma notable sometiendo al enfermo a una dieta 
rica en proteínas y (lisminu ernu pasándolo a un régimen muy pobre en 
las mismas. 
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En el caso de Carrau y Otero --niño de 3 años y 4 meses 	la 
cantidad de creatinina en la orina no era muy alta, pero aumentó 
rápidamente al suministrarle alimentación rica en proteínas de la carne. 

Diagnóstico.—El desarrollo muscular de la enfermedad de Lange 
ha sido confundido con la pseudo hipertrofia muscular que ofrecen algunos 
casos de mixedema. Tal fué el caso de Debré y Semelaigne que ya hemos 
referido. 

Autores alemanes han hecho notar el desarrollo y la saliencia de las 
masas musculares en el mixedema congénito, que pueden aparentar en 
el niño un hábito atlético. Pero en realidad se trata de una pseudohiper-
trofia muscular, como lo demuestra el examen histológico y no de hiper-
trofia verdadera, lo que explica la eficacia del tratamiento tiroideo. 

Al tratar el diagnóstico diferencial de nuestro caso mencionaremos 
otras entidades mórbidas que pueden tener alguna similitud. 

Evolución y pronóstico.—De los 10 casos que figuran en el cuadro, 
cinco han muerto; han mejorado ostensiblemente dos; hubo pocos cam-
bios apreciables en dos y en uno la observación fué tan sólo de un mes. 

Sentada la teoría de C. Lange sobre la etiopatogenia nerviosa cen-
tral, el pronóstico de estos pacientes es bien precario, tanto en lo que 
se refiere a su vida de relación, como a la supervivencia misma. 

Tratamiento.—No hay tratamiento etiológico. En consecuencia, la 
terapéutica debe ser sintomática. Sedantes para la rigidez e hipertonía 
muscular, regulación dietética racional, generosa provisión de vitaminas 

y preservar a estos pacientes de las infecciones, para las que tienen una 
indudable menor resistencia. 

NUESTRA OBSERVACION CLINICA 

J. F. M., argentino, 2 meses de edad, ingresa a la sala N9  2 del Hospital 
de Niños de La Plata, Servicio del Prof. Caselli, el 10 de febrero de 1946. 

Antecedentes hereditarios; Padre sufrió alteración mental: madre sana; 
8 hermanos más, 7 sanos y 1 fallecido de neumonía. 

Antecedentes personales: Nacido a término con 4.250 g. Embarazo y 
parto normales. Desde ci nacimiento y hasta la actualidad el niño tiene 
suma dificultad para deglutir y respirar. A los 20 días de edad, por agalactía 
comienza a ser sometido a alimentación artificial, la que se cumple en forma 
incorrecta. Fué internado entonces en este Servicio en deficiente estado 
nutritivo con una distrofia acentuada y permaneció 5 meses, pero pese a la 
dietetoterapia prolija complementada con vitaminas, ácidos aminados, trans-
fusiones de plasma y de sangre, etc., sólo se logró una mejoría leve. 

Ya en su primer ingreso nos llamó la atención una hipertonía evidente 
y un desarrollo anormal de la red venosa superficial. 

Es dado de alta a pedido de los familiar's, pero mus' pronto (27 de 
agosto), retorné al Servicio afectado de una neumopatía aguda, de la que se 
restituyó bien con sulfamidas, penicilina, transfusiones y ox1genotera)ia. 
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Pasado este episodio infeccioso, dirigimos nuestra investigación ii in-
drome neuromuscular que cada día se esbozaba con mayor nitidez. 

El 8 de septiembre de 1946 levantamos el siguiente 

Estado actual: Niño de 8 1/,  meses. Talla 62 cm. Peso, 4.600 g. Afebril. 
Enferinito en opistótonos permanente (Fig. 1), con la cabeza en hiperex- 

Fi. 1 --Opistótonos acentuado. Red venosa del cr'sneo, iiiuv dilatada. 
Fij'. 2—Relieve de las masas musculares. Hipertonia acentuada. 
Fi,i.'. 3.—Deltoides y cuadriceps en relieve Abdomen dilatado. Hernia de ombligo. 
Fi. 4.—Macroglosia, Bola adiposa de Bichet, muy desarrollada. Pectorales hipci- 

trofiados. 
Fi' . 5.—Cuello coito N.  ancho. VenaS \ugiI la res extraord ¡isa rianien te dilatadas. 
Fui. 6. Masas musculares de iiijiiiihro inferior, niuy desari olladas .\hdoiuen ,norui' 

y 	}sernia u uiliilieal. 
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tensión hasta contactar p01' momentos el occipucio con el dorso: picuros-
tótonos izquierdo. Contrasta la pronunciada disminución del panículo adiposo 
con el exagerado relieve de las masas musculares (Fig. 2). La hipertrofia 
muscular afecta a diversos grupos, entre los que se destacan los pectorales, 
interescápulo vertebrales, deltoides, etc. (Fig. 3). Las extremidades se pre-
sentan en semiflexión permanente, con los dedos completamente fiexionados 

los pulgares en oposición. Las venas superficiales están extraordinariamente 
dilatadas, aumentando de calibre con el llanto y los gritos. 

Cabeza: Normocéfalo: ojos. pupilas, reaccionan bien a la luz. Bola 
adiposa de Bichat muy desarrollada. 

Boca: Dentadura 	: macroglosia (Fig. 4). 
Cuello: Corto y ancho: yugulares del tamaño de los del adulto (Fig. 5). 
Tórax: Aparatos respiratorio y circulatorio: sin particularidades. 
Abdomen: Globuloso, meteorizado, con red venosa colarteral: hígado 

en límites normales, se palpa el polo inferior del bazo: bernia umbilical 
(Fig. 6). 

Sistema nervioso: Hipertonía generalizada que se exagera cuando ci 
niño se irrita. Motilidad activa y pasiva dificultadas. El amasamiento y la 
reiteración de los movimientos l)asi'os consiguen \('fl(I parcial y  tempora-
ríamcntc el exagerado tonisino muscular. La fuerza muscular está aumentada. 

Examen neuro psíquico: Destacamos, ante todo, las dificultades que ofrece 
el examen en niños de tan tierna edad, cuando se pretende sistematizarlo, 
pus si bien un déficit de orden psíquico o neurológico puede set' apreciado 
a simple vista, es ('O cambio tarea difícil encuadrarlo dentro de los cánones 
rígidos de un esquema de exploración. 

Tal no,, sucedió cuando investigamos el desarrollo mental con los 
"tests" de Arnold Gessel, pues tuvimos que desistir de la prueba, ya que 
no obstante encontrar un déficit mental evidente, el resultado nos pareció 
aleatorio, tanto por la intervención de la fatiga del niño, cuanto por el 
largo período de hospitalización que lógicamente ha debido restar al des-
arrollo de su psiquismo los estimulantes propios de la vida familiar. 

Sentada esa advertencia, podemos afirmar que en muchos aspectos ('1 
niño a los 8 1,  meses no respondió a las pruebas de 1 mes de edad; a los 
10 meses no reconocía a la madre ni sonreía ante el biberón. En la inves-
tigación neurológica fuimos no tanto más afortunados. Sin embargo, aquí 
interviene también la fatiga, junto con la intranquilidad del niño: por eso es 
necesario realizarlo por etapas y en forma repetida para confrontar los 
resultados y corregir los errores de apreciación. 

Así realizado el examen, arribamos a los siguientes resultados: 
Reflejos otolíticos (aparecen al segundo mes y consisten en que el 

niño adopta posición erecta de la cabeza, cualesquiera scan los movimientos 
que se impriman al cuerpo) : No se obtienen. 

Reflejos de Magnus y Klein (normales hasta el año y desaparición com-
pleta a los 5 años, se investigan : niño acostado: al flexionar la cabeza, los 
miembros del lado hacia el que mira la cara se extienden, y los del opuesto 
se flexionan ) : No hay respuesta. 

Reflejos al levantamiento y a la caída ( preslnt('s desde el nacimiento y 
('videntes al sexto mes: al alzar al niño bruscamente el cuerpo se dirige 
hacia adelante y los miembros hacia atrás; cuando el movimiento cesa, la 
cabeza y el cuerpo se dirigen hacia atrás, en cambio los miembros se alzan. 
Al dejarlo caer en sentido opuesto, el cuerpo se dirige adelante y los miembros 
se abren hacia afuera, como para atenuar ci efecto de la caída) : Respuesta 
normal. 
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Reflejo de presión palmar se horra al cuarto mes: al colocar un (I)I 
en la palma, el niño lo aprieta fuertemente) : l'sl)rlesta positiva, aunque 
en algunas exploraciones fué incostante. 

Reflejo de Moro (desaparece al quinto mes: un estímulo brusco provoca 
una espantada) : Ausente. 

Reflejo plantar de Collin (normal hasta el sexto mes; al excitar el 
borde externo del pie en su l)arte  dorsal, se flexiona sobre la pierna y se 
extienden los dedos en abanico) : Persiste en forma típica. 

Reflejo cutóneo de defensa (normal el sexto mes: el pellizcamiento de 
la piel de la cara dorsal del pie provoca en el lactante normal la flexión 
sobre la pierna, de ésta sobre ci muslo y de éste sobre la pelvis) : Persiste. 

Reflejo patelar contralateral (normal hasta el sexto mes; junto con la 
respuesta del patelar del lado excitado, el muslo del lado opuesto se coloca 
en abducción) : No se obtiene. 

Reflejo cutóneo abdominal (normal hasta el año, es un reflejo abdo-
minal difuso: al pellizcar la piel de la región se obtiene una respuesta viva 
y generalizada de las extremidades inferiores sobrela pelvis, en ocasiones no 
se obtiene ninguna respuesta) : No se obtiene. 

Reflejo de succión (aparece antes del nacimiento) : Retardo en su 
a parición. 

Reflejo de presión plantar (desaparece al año, al presionar la parte 
anterior de la planta se obtiene una flexión de los dedos del pie) : Presente. 

Reflejo de Babinsky (fisiológico hasta los 3 años) : Presente. 
Posición de pie: Al tercer mes levanta el pie del sucio, reflejo de auto-

matismo. No hay respuesta. 
Al sexto mes apoya e hiperextiende los pies recordando al Little: No se 

observa. 
Al noveno mes plantigrafía normal y esbozo del paso : No se observa 

el niño se deja vencer por la acción del peso y la gravedad. 
Reflejo ocular a la luz: Normal. 
Reflejo cubital: Presente. 
Reflejo patelar: Respuesta muy \'iva al menor estimulo. 
Reflejo aquiliano: Presente. 
Sensibilidad: De difícil exploración. 

Exámenes complementarios: Wassermann y Kahn en sangre: Previa 
reactivación, negativas. 

Líquido céfalorraquideo : Curva del benjuí coloidal, normal. 
Examen citológico: 4 elementos blancos por mm. 
Examen químico: Albúmina, 0,10 g Ç-: cloruros. 8,08 g: glucosa. 1 

Reacción de Pandy. negativa. 
Examen bacteriológico: Negativo. 
Presión: normal, 29: Quenstedt, 75 Stockev, 80. 
Wassermann y Kahn en líquido céfalorraquídeo : Negativa 1 2-NI-46) 
Calcemia : 11 mg 	. Fosfatemia, 5,5 mg 	. Colesterol: 2.10 g ere. 

Repetido el dosaje después del tratamiento tiroideo, dió 2.40 g 
Creatinina en sangre (método de Folin Wu) : 0,735 mg 
Creatina (evaluada en creatinina): 0,645 mg e((  

Fosfatasiis : 5 unidades Veiine Kay 	de plasm:i durante 3 horas, a 37. 
Fondo de ojo ( Dra. 1 rina C. de Giglio) : Normal. 

/'liilrod,a,.,;nóstjeo ( Dr. Isolahella ) : No se observan modificaciones de 
calidad Ui cantidad frente a las dos corrientes. 

Reaccimi iniotóiiica de Thoinsen (Dr. Isolahella) : Negativa. 
Radiografía de tórax: Normal, 
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Radiografía de huesos largos: Normal. 
Radiografía de cráneo, frente y perfil: Normal. 
Biopsia muscular (Dr. Pianzola) 

Diagnóstico histopatológico: Músculo dorsal: Se observa hipertrofia 
muscular con aumento del tejido conjuntivo adulto, infiltrados inflamatorio,  
intersticiales constituyendo verdadera miositis crónica, proliferación del tejido 
perineural (Microf. 1 y 2). 

Músculo recto anterior del abdomen: Las mismas lesiones arriba des-
criptas con menor intensidad. 

Recuento i' fórmula: 

Glóbulos rojos, 4.200.000: glóbulos blancos, 12.500: hemoglobina. 91 ' 

# .•"_'••ub ' 	.. -1 

' 	$ 	 ' 
3 

- 
Microfo1osrafía 1 

1, Fibras musculares, ligeramente hipertróficas. 2, Infiltrado inflamatorio, que rodea 
en este caso un vaso. 3, Véase que en el infiltrado hay elementos polinucleares, y 

células mesenquimáticas en distinta faz de movilización. Col. hemat. eosina 

polinucleares neutrófilos, 40; cosinófilos, 6: hasófilos, 0; linfocitos, 31; mono-
citos, 3. 

Neumoencefalografí a : Para proceder a este método de exploración diag-
nóstica seguimos la técnica aconsejada por Escardó en su difundida tesis del 
año 1944. 

Conseguimos inyectar 33 cm de aire, reemplazando el líquido volumen 
a volumen, en cantidades de 5 cm 5  al principio y de 2 cm 5  hacia el fin de 
la operación. 

Al llegar a tales volúmenes totales el enfermito estaba muy intranquilo, 
pálido, con cianosis y taquicardia, es decir, amenazando un colapso perifé-
rico. Como esta situación no mejorara con la inyección de coramina, suspcn- 
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dimos la inyección de aire y procedimos a las tomas radiográficas en la 
cuatro posiciones clásicas. 

Según puede verse en las placas no se ha conseguido un buen relleno 
de las cavidades ventriculares. 

En cambio ha invadido en forma notable los espacios suharacnoideos. 
Dos posibilidades cabe admitir para interpretar este hecho: 1 La existencia 
de una obstrucción de la corriente líquida a nivel del acueducto de Silvio 
que no ha permitido el paso del aire a los ventrículos; o 2' El extraordinario 
agrandamiento del espacio suharacnoideo que ha "requerido" por así decirlo, 
todo el aire inyectado, a través de los agujeros de Luschka y de Magendie 
y que ha determinado que los 35 cm de aire resultaran insuficientes para 
rellenar todos los espacios disponibles. 

En la frontoplaca (Rad. 1), se ha obtenido una imagen muy particular. 
Se ve que ci aire, que ha ganado el espacio subaracnoideo, ha ocupado 

?iíicro/otoL)afía 2 

Filetes nerviosos con intenso aumento del tejido perineulal que se puede aprecia en 2. 

Col. hernat. fosfotúngstica de Maliory 

casi en su totalidad el hemisferio izquierdo que presenta una notable atrofia, 
con gran separación entre la masa cerebral y la cara interna del cráneo y 
con delimitación muy clara de la superficie y de las circunvoluciones del encé-
falo. La gran escotadura que en sentido horizontal se extiende de izquierda a 
derecha comprende, sin duda, la cisura de Silvio agrandada enormemente 

l)0F la esclerosis y consiguiente retracción de la stihstancia nerviosa. Se 
visuisliza también la cisura interhemisférica y la superficie del hemisferio 
d recho. 

Creemos que esta imagen es muy rica en detalles y permite afirmar sin 
lugar a dudas la existencia de una gran atrofia del hemisferio cerebral 
izquierdo y al mismo tiempo dcscarta la existencia de adherencias que pu-
dieran denunciar un proceso mcningoencefálico. 

La toma en occípitoplaca ( Raci. 2), no hace sino confirmar lo que se 
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lea en la posición anterior. No hay relleno de ventrículos y se visualiza 
la atrofia de¡ hemisferio izquierdo. 

	

Radiografía ¡ 	 Radiografía 2 

En la imagen lateral izquierda Rad. 3) se pueden anotar interesante-
detalles. En primer término, la superposición de la sombra peñascal impide 
la visualización de las 
cisternas pontina e in- 

	

terpeduncular ci cuar- 	 - 
to ventrículo. 

Se ve. en cambio. en 
forma notable, que el 

aire que se ha acumu- 

	

lado en la cisterna H. - 	 - 	 - 
sal, y cómo desde 
ha ganado ci lago sus 
no notablemente  
dado y abierto, he 
que corrobora lo que la- 

imgcnes anteriores ha- 
cían presumir. 

	

Hasta puede seguir 	
Cb 

- 
se el trayecto de las ra- 

	

mificaciones de la arte- 	 -' 
ria silviana que recorre 

	

la superficie agrandada 	 Radiografía 3 

de] lago homónimo. 
Por encima de ¿-te una imagen gaseosa de concavidad inferior demarca 

la cisura Callosomarginal. Por delante se apiecia atrofia y retracción del 
lóbulo frontal y hacia ahajo y atrs. la parte j)osterior de la cisterna magna. 

La placa lateral derecha dibuja con menos precisión idénticos caracteres 
que la anterior. 
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Se hizo también una toma de frontoplaca de pie, es decir, en posición 
vertical, que agregó a lo ya visto en las anteriores una ncta visualización 
de la parte izquierda tic la tienda del cerebelo, que cuando se completa 
con la mitad opuesta, da la clásica imagen en "pagoda". 

Las placas tomadas a las 24 horas no modifican las imágenes anteriores 

Tratamiento: Intentamos el opoterápico a base de tiroides, alcanzando 
a suministrarle de U, a 2 cm diarios durante 23 días. Pero no comprobamo 
mejoría en su psiquismo, ni co su cuadro neuromuscular. 

En cambio logramos reducir un tanto su hipertonía con luminal, mejoría 
que se hizo más manifiesta en la reducción del exagerado opistótonos que le 
hacía contactar, como ya hemos dicho, ci occipucio con el dorso. 

La regulación dietética y la provisión de vitaminas junto con el trata-
miento de sus frecuentes catarros nasales, mantienen al niño en un estado 
de lento progreso, alcanzando a los 2 meses de esta terapéutica un peso de 
5.580 g y talla de 62.5 cm, pero su retardo psíquico no acusa mejoría. 

COMENTARIo 

Nuestro enferniito no padece una distrofia muscular JB o.!) i' l J I 

forma pseudo/iipertrófica, porque ci análisis histopatológico comprueba 

una franca hipertrofia muscular. 

No tiene una enfermedad de 7'homsen, porque la reacción miotó- 

nica, que es su característica, rcsultó negativa. 
No es una enfermedad tic Pelizeaus Mer.:bacher, porque en ésta 

la hipertonía está localizada en los miembros inferiores traduciéndose 
por tina paraplejía espástica acompañada de ataxia cerebelosa, temblor 

intencional y posteriormente palabra escandida. 
No es una atetosis doble regresiea o enfermedad de C. Vogi. porque 

faltan en nuestro enfermo los movimientos atctósicos. 

No es una encefalopatla infantil, por el carácter extrapiramidal de 

la hipertonía. 
No es el síndrome de Dcbré-Semclaignc, pues si bien el retardo 

psíquico, la macroglosia y la hipercolesterolemia podrían ser impugnados 
al hipotiroidismo, el tratamiento tiroideo resultó ineficaz y no aumentó 

la colesterolemia. 
En suma, afirmamos que nuestro enfermito presenta la triada sinto- 

mática de la enfermedad de CornelIa de Lange, a saber: hipertonía 
generalizada y persistente, real hipertrofia muscular comprobada por 

biopsia y retardo psíquico evidente. Y también, como en el primer caso 
de Langc, presenta atrofias cerebrales constatadas en nuestro caso, por 
ncumoencefalografía. En un plano secundario destacamos otros síntomas 
del mismo síndrome, tales como son el opistót000 con pleurostótonos 

izquierdo, ci cuello corto y ancho, la macroglosia y la exagerada dila-

tación de la red venosa superficial. 
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CIRROSIS HEPATICA. Y ANEMIA EN LA INFANCIA 

POR FI. 

DR. ISM.\EL SRIBMAN 

Profesor Libre de C1inici Pediátrica y PtIeriUUItIira 

Laenncc urca ci término cirrosis para refcrirc a un hígado tltiio, 

sembrado (le granulaciones color amarillo rojo ( cirrosis arnarillorruhio 
A las descripciones que en su comienzo señalaban un hígado pequeño, 

atrofiado, acompañadb (le ascitis siguió luego otro tipo: la cirrosis con 
hígado grande acompañado de ictericia (cirrosis de Hanot 

El término cirrosis con el tiempo se hizo sinónimo de esclerosis. 
[)csde el punto de vista anátomopatologico la cirrosis de Laenec se con-
sidera cuando el tejido cicatrizal roclea la ramas de la porta y en la 

cirrosis de Hanot el tejido cicatrizal se produce a partir de los conductos 

biliares. 
Realmente es difícil hacer una diferenciación tan neta entre estas 

dos formas en los niños . Se entremezclan ambas en forma tal que 

Ambers 21  las aconseja designar con el nombre tic cirrosis juveniles sin 

embargo, desde un punto de vista práctico todavía se hace la descripción 

en los dos tipos clásicos. 
La cirrosis es una enfermedad rara en la infancia. Sutton en el 

año 1933 ', encuentra en la literatura 12 casos de cirrosis no alcohólica. 
él personalmente cita tilia observación. Comenta que Jenes en 1907 
relató 2 casos y halló 72 más en la literatura, debidos al alcohol. 

Es más frecuente en Europa y en particular en Gran Bretaña. 
Rolbeston entre 16.000 autopsias en ci St. Georges Hospital desde el 
año 1 865 hasta 1918 encontró 12 casos de cirrosis portal en personar. 

POF debajo de los 21 años. 
I\toon también en 1933 encuentra las siguientes cifras en Estados 

Unidos en diez años, desde 1920 a 1929 en que buho 832 muertes por 

cirrosis: 
En el año 1929 por debajo del año de edad: 14 alredcdov del año, 3; 

2 anos, 6 a los 3 años, 1; a los -1 años, 4 de 5 a  9 años. 14; de lO a 

14 años, 19; (le 15 a 19 años, 29. 
Por (lcl)ajo del año de etla 1 cian (¡el tipo biliar obstruutivo y por 

dIO una. del año del tipo cirrosis. de Laenc. 

Rilliet y Barthez 1  han señalado cuatro observaciones y \Vest en 

1 lIlaterra estima sobre 71.000 enfermos 4 afectados de CirlOiS. 
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En 1889 Musser agrupa 529 casos manifestando Neumonías que 
en las estadísticas más recientes se puede admitir: sobre 1.000 casos de 
afecciones en la infancia una cirrosis y sobre 250 autopsias, una cirrosis, 
siendo más frecuente en el varón, con carácter a veces familiar después 
(le los 8 años, quizás por estar en las mismas condiciones ambientales. 

Seitz cita 300 casos. Bos.sert afirma la dificultad va mencionada 
de separar como en el adulto las formas hipertróficas de las atróficas. 

Navarro y Ferrevra puhliian una observación en una niña de 5 años 
que ingiere vino desde los 2 años. 

Cucullu y Zubizarreta presentan una comunicación en un niño 
de 9 años de origen no alcohólico y citan en su trabajo un caso de J. 
Llambías publicado en 1896 hijo de un alcoholista. 

En 1915 D'Ovidio publica una conferencia del Prof. Centeno, donde 
menciona el caso de un niño de 11 años. Muniagurria en el mismo año 
describe el caso de un enfermito de 8 años que tomaba medio vaso de 
vino diario. Destaca este autor que es más frecuente la afección en los 
países de hábitos alcohólicos como Inglaterra y algunas provincias fran-
cesas, como p01 ejemplo, la Lombardía. 

ETI0L0oíA.—El factor etiológico de la cirrosis es muy discutido. Hace 
años se le atribuía al alcohol casi de un modo absoluto el ser causante 
de este proceso. 

Los viejos maestros nos hablan del peligro de admini'trar grandes 
cantidades de alcohol bajo esos famosos tónicos a base de él, que pueden 
ocasionar las serias visceropatías del alcoholismo en la infancia. 

En muchas comarcas de Alemania para aquietar a los niños existe 

la costumbre de echar unas gotas de alcohol en el chupete 1•  En el año 
1887 Moag ya pudo recopilar 39 casos de cirrosis hepática infantil que 

dependían indudablemente del alcohol. Muniagurria dice: ". . . parece 
que aun los niños de pecho lactados por nodrizas alcoholistas pueden pre- 
sentar lesiones que significarían el principio de una cirrosis, pero estos 
casos no pueden clasificarse como completos y se puede afirmar que 
por debajo de los 4 años no hay caso conocido en la literatura". 

Para Finkelstcin 	el alcohol, aún administrado a dosis tóxicas, solo 
pasa en cantidades ínfimas a la leche. 

Amherg 2 cita la opinión de investigadores en quienes prima la 
opinión de que el alcohol solo o acompañado de otros agentes, es pro-
ductor de cirrosis, aunque se produce en niños que jamás tomaron alcohol. 
Casos de este último tenor son los publicados por Acuña y Casauhóii 
Cucullu y Zubizarreta 

Boles y Clark 	hacen un estudio del rol del alcohol en la cirrosis 
hepática; efectúan 4.000 autopsias y hallan 243 asOs con definida eviden-
(la histológica de cirrosis, de los ((JaleS 84 tenían historia clara de alcoho-
lismo y 159 no la poseían. Había solamente dos observaciones en niños. 
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Encuentran como antecedentes infecciones en 73 de los 2-H 

el sarampión, tifoidea y neumonía. 
De las enfermedades crónicas hallan con tuberculosis pulmonar 

activa 23 casos 18 de ellos del tipo cirrosis portal, de los cuales 10 eran 

alcohólicos y 8 no alcohólicos) ; la sífilis en 28 casos (14 con tipo cirrosis 

portal, 10 de los cuales no alcohólicos y 4 alcohólicos) ; la diabetes se 
encontró en 13 casos (18 con tipo cirrosis portal, un caso era alcohólico 
y 7 no alcohólico). De allí que estos autores lleguen a la conclusión que 
ninguna de estas causales pueda ser invocada como agente exclusivo de la 

cirrosis \' particularmente con respecto al alcohol la mayoría de los beodos 
no presentan cirrosis portal, en forma tal que el alcohol no es mirado 

por ellos como la causa específica de la cirrosis hepática. 

Eppinger en el año 1925 sobre 372 cirróticos (268 varones 	101 

mujeres) , da los siguientes datos: 

Va ron es 
	 Mujeres 

Abstemios ..............14 ? 
	

Abstemias ..............58 
Alcoholistas ................. 	Alcoholistas .............19 
Bebedores moderados 	34 

	
Bebedoras moderadas 	23 

En el año 1914 fallecieron en Inglaterra 4.148 personas de cirrosis 
hepática y 676 a consecuencia de intoxicaciones alcohólicas agudas. En 
el año 1918, en época de penurias las defunciones por cirrosis fueron 

1.730 y por alcoholismo agudo 81. 

En ciertos países como la India existe el hábito alimenticio de ingerir 
grandes cantidades de pimienta y mostaza, teniendo esta última sustancia 
gran cantidad de isosulfocianato de alilo que experimentalmente ocasiona 

cirrosis. 
Otros autores llaman la atención al papel que le corresponde a la 

sífilis, tuberculosis, paludismo, al saturnismo y a las producidas por las 
sustancias tóxicas nacidas en el curso de las fermentaciones intestinales: 
ácido láctico, butírico, valérico, propiónico, carbámico y carbainato (le 

amoníaco. 
Ficssingcr 	cree en la intoxicación por especias. 

Le Duc1  revisando 2.285 autopsias encuentra 100 casos de cirrosis 

con evidencia histológica de sífilis en el 71 « de los casos y Schumacher 
en 74 casos de cirrosis de los cuales 45 eran a tipo portal, hallan la sífilis 

CO() agente etiológico tlefiiiido o probable en 15 casos 28,8 < , con 

antecedentes alcohólicos cii el 35,5 ( (le los casos, coexistiei)(lo aml)Os 

factores en el 11 	, y de allí que mantenga el concepto de que la aso- 

iación de alcoholismo y sífilis o sífilis sola 1)rodttcen CillOSis portal. 

Para Lichtmati la sífilis constituye un factor hepatotóxico N. tanibiéii 

agente csclerógcno. Similar a otros agentes toxicos los efectos de la sífili 

sohie el hígado depeiiden de la resistencia del sujeto, factores dietéticos y 
tcxeiflias tIc diferente origen. Un elemento al cual atribuyó gran valor 
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Chvosteck '' es el hábito constitucional. La cirrosis alcohólica se desarrolla 
solamente en individuos con cierta constitución. Entre los estigmas dege-
nerativos menciona la barba escasa y ausencia de vello. En los hombres 
la distribución del pelo genital tiene carácter femenino. 

En otro grupo de hombres, por el contrario, tienen excesivo vello, 
pelo en la frente, desarrollo poco. común de pestañas y de la barba. Hay,  
diferencia entre el color del pelo y barba en el mismo individuo. 

Eppinger halla en estos individuos prácticamente libre de pelo el 
pecho, axila y órganos genitales. 

En el concepto de Chvostek se trata de una enfermedad localizada 
en un órgano débil, con tendencia anormal a la formación de cirrosis, 
sumado a un factor etiológico en un individuo con caracteres degene-
rativos. 

Las glándulas endocrinas juegan también su papel en la producción 
de la cirrosis 	Neusser observa que se produce en individuos con hipo- 
plasias genitales. 

Hoagland 21 supone que exista un metabolismo alterado en las hor-
monas y que quizás sea debido a la incapacidad del hígado enfermo para 
inactivarlas o alterarlas, así la ginecomastia y la atrofia testicular del 
macho es posible sea debido a que el hígado enfermo no inactive los estró-
genos que circulan en gran cantidad en los cirróticos. 

En individuos con Basedow coincide la cirrosis hepática y así en 
ciertos estados americanos y en Suiza donde hay,  muchas afecciones del 
tiroides existe mucha cirrosis. 

En estos últimos años a raíz de trabajos experimentales se ha visto 
la importancia extraordinaria de la dietética en la prevención y cura 
de la cirrosis hepática. 

Vivanco 22  en una publicación realizada en 1943, hace una síntesis 
de estos trabajos, los que citaremos a continuación por considerarlos de 
gran interés: 

1" En 194() Blumbcrg publica casos de cirrois experimentales en 
ratas alimentadas con dietas ricas en grasa. 

Blumberg y Collin obtienen cirrosis con dietas ricas en grasas, pero 
pobres en caseína 10 	) , carentes de colina. 

(un el agregado de 40 a 60 mg de cloruro tic colina previenen la 
cirrosis, cosa que no se produce si se le agrega cistina. La adición cte 
25 mg diarios de metionina también la previene. 

2'' El agregado de un 10 	de cistina a los animales ocasiona la 
producción de cirrosis. l"n la práctica no existe dieta humana con esa 
concentración. La presentación de este cuadro es del tipo de cirrosis 
tóxica. 

: Rich y,  Hamilton en 1940 provocan cirro.'is en el conejo con 
dietas basal pohrc en proteínas y carentes de algunos elementos del con-
plejo B. Las lesiones no se evitan añadiendo a la dieta cantidades sufi- 
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cientes de vitaminas E, B, riboflavina, B, ácido nicotínico y D, pero i 
se curan con el añadido de levadura de cerveza. 

4' Continuando los trabajos de Gyorgv y Goldblatt se dan a ratas 
dietas disminuidas en 10 	de caseína y aumentada la grasa en un 
20 	. La frecuencia de esta cirrosis disminuye, pero no se evita con 
10 mg de colina y  en cambio se acentúa con 50 mg de cistina. 

Lillie Daft y Lebrell producen cirrosis en ratas con una dieta qpe 
contiene 4 	de caseína y proporción normal de grasa. Las lesiones son 
más graves si se sustituye el agua de las bebidas por alcohol al 20 Ç 
En cambio, las ratas con dieta normal rica en proteínas no desarrolla 
nunca cirrosis con alcohol o sin alcohol. De allí se extrae la conclusión 
de que lo importante es la disminución de las proteínas y la acción del 
alcohol es agravante lo mismo que la cistina. 

La metionina sola impide la aparición de la cirrosis. 

CAMBIOS HEMATOLÓCICOS EN LA CIRROSIS HEPÁTICA.—El hígado 
participa en los desórdenes sanguíneos en virtud de su función como 
depósito de células del sistema retículoendotelial, su rol en el metabo-
lismo de los pigmentos sanguíneos, en el almacenamiento de hierro, en la 
elaboración de proteínas sanguíneas y en el acúmulo del factor antiper-
nicioso '. 

El glóbulo rojo 	está constituído por el grupo heme globina, inter- 
viniendo en la composición del grupo heme los núcleos pirrólicos y el 
hierro. La falta de cualquiera de estos elementos puede determinar anemia, 
así vemos la anemia por fístula biliar donde se pierden los pigmentos 
biliares y con ello las porfirinas que unidas al hierro como hemos dicho, 
forman el grupo heme. 

Investigaciones de Loeper '' \Tignalou,  con respecto al hierro 	son 
dignas de tener en cuenta. Así un sujeto sano por 1.000 cm de sangre 
presenta: Hierro, 0,50 a 0,60; Hb., 1,20 a 1,30. 

En un etílico sin anemia y sin taras orgánicas: Hierro 0,44: Hb., 1, 14. 
En un etílico con cirrosis: Hierro, 0,28: Hb., 0,72. 
Señalan esto.s autores que la anemia en la cirrosis existe en igual 

forma que en la nefritis y que ya Gram en 1883 hizo hincapié en estC 
síntoma. Poco después de 1889 Havem se ocupó de lo mismo y poste-
riormente muchos autores analizaron este síntoma aclarando en parte 
la vinculación existente entre el hígado y ciertas anemias. 

Whipple investiga la influencia de la glándula hepática en la rege-
licración sanguínea; Minot y Murpby la accion específica del hígado 
(rudo en las anemias hipercromicas y Knud Faber el buen resultado 
del hierro a altas dosis en las anemia,, hipocrónlicas esenciales. Bici hrodeu 

constata CII las autopsias de los enfermos atacados de cirrosis hepática 
UIU1 IflédUla loja ('reyen(lo deber englobarla más en la categoría de las 
infecciones de los órganos hematopovéticos que en las del hígado. 
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Ante un cuadro de anemia en la cirrosis hepática se consideran las 
siguientes variedades: 

P Síndrome hemorrágico en el curso de una hepatitis. La causa es 
más bien debido a la imposibilidad de su reparación que a la pérdida 
sanguínea. 

2 Anemia en un cirrótico que sigue a una infección sol)rcagudla. 

3 Anemia en un cirrótico que no se explica ni por infección ni por 
hemorragia y que tiene vcro:sírnilmcnte lesión del parénquima hepático. 

4 Anemia cirrótica que sucede a la expoliación serosa hecha en 
forma sucesiva. 

Fiessingcr supone que estas anemias son debidas a modificaciones en 
el equilibrio plasmático por las sustracciones repetidas de líquido ascitico. 

Nuestro enfermito se encuentra englobado en el tercer grupo. 
Loeper y Vigrialou citan en una mujer etílica de 40 años que dió 

en un recuento 2.700.000 glóbulos rojos. 
Los mismos autores traen a colación un caso de Wright y Goldharncr 

con caracteres análogos, anemia de 2.380.000 glóbulos rojos y 40 
de hemoglobina. Las transfusiones, la administración de hígado, mejoran 
la anemia, ya que un nuevo recuento arrojó 3.800.000 de glóbulos rojos 
y 65 	de hemoglobina. 

Las cifras comunes de estos casos de anemia oscilan entre 2.000.000 
de glóbulos rojos a 3.000.000, cifras más bajas son raras, citando sin 
embargo dos casos con 1.100.000 y 1.200.000. 

Lichtman dice que en las enfermedades crónicas del hígado hay 
tendencia a la anemia. Experimentalmente en animales intoxicados con 
tetracloruro de carbono obtienen un moderado grado de anemia macro-
cítica y suponen que esta anemia es el resultado indirecto del daño hepá-
tico, existiendo una relación entre la severidad y duración de la lesión 
hepática y la anemia macrocitica. Concluyen que la anemia en la enfer-
medad hepática es causada o por un defecto de formación de hemoglo-
bina o por una falla en el metabolismo de los principios antianémicos. 

En la ictericia obstructiva la anemia parece ser debida a una defec-
tuosa formación de la sangre y a la dieta. 

Van Den Bergh (1930), observa que en algunos casos de cirrosis 
hepática hay,  un disturbio en la formación o en la destrucción sanguínea. 
El menciona un caso de cirrosis de Lacnec acompanado de anemia rna-
crocítica severa y marcada hernolisis, haciendo suponer que la cirrosis de 
Laencc puede ser parte de una enfermedad generalizada de los órganos 
formadores de la sangre. 

Wintrohe y Schumackcr concluyen que la anemia macrocítica en las 
cnfermedades crónicas del hígado es el resultado de un disturbio hepático 
mientras empeora el acúniulo del principio heniatopoyético del hígado 
sumado a un disturbio gástn(o ( adorhidria 
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La terapéutica hepática no produce los claros efectos que se .,en 

en la anemia perniciosa. 
1)aviclson y Fulleston no aceptan esta explicación como satisfactoria, 

ya que como hemos dicho, el extracto hepático paraenteralmente es 

ielativamente eficaz en controlar esta anemia macrocítica y por consi-
guiente la acumulación o producción del principio antianémico nc e 

la principal causa de esta anemia. 
En apoyo de este punto de vista esta experiencia de que exu acto. 

de hígado obtenidos de cinco pacientes fallecidos con enfeimeciades cró-

nicas del hígado poseen el principio antianémico Y alivian a un grupo 

de pacientes con anemia perniciosa en actividad. 

Benhamou y Nouchi 2' clasifican estas diversas alteraciones hemá-

ticas en tres tipos: 

P Anemias hi1bercrórni(as y macrocitarias : Gram en 1883 desciihe 

la primera observación. Havem en 1 889 cita un enfermo de cirrois hiper-

trófica alcohólica con ictericia y,  ascitis. La cifra de los glóbulos rojos 

era de 1.600.000 con hematíes gigantes e hipercrómicos como en la 
anemia perniciosa progresiva. Bahonneux y Tixier citan otro caso y 
Naegeli dice que a veces la anemia perniciosa sobreviene en la fase ter-

minal de la cirrosis. Posteriormente se multiplican las observaciones. 

De este tipo de anemias Castex, Mazzei y Remolar 	hacen un 

ctistingo en tres suhgrupos: 

A ) Anemia con elevado valor globular y macrocitosis sin otros ek-

mnentos, se los ha descripto como anemias seucloperniciosas. 

B) A éstos se suele agregar leucopenia, trombopenia y sobre todo 

megalocitos, se les llama cirrosis perniciosa. 

C Dentro de éstos has' un grupo que cura con hepatoterapia. En 
forma tal que debernos diferenciar en este grupo de anemias hipereró-
micas las que son sólo macrocíticas y las que se acompañan (le mega- 

locitos. 
Benharnou y Nouchi efectúan análisis de jugo gi'c'tl'icO despué' tIc 

una inyección sUl)Cutánea de histamina, e ncontrándolo normal o poco 
clisminuíclo sin embargo, a veces puede haber aquilia o aclorhidiia. 

El rnédulo,grama demuestra aumento de eritroblastos sin megalo- 

blastos. 
Van I)en Bei'gh y H . Kamerling 	relatan el caso de un individuo 

con cirrosis cte Lacncc Cltmt hace un cuadro de anemia de 2.100.000 gló- 

l)Uk)S ro 	 i 	i 	 em 	 m 	 k 	 sis- 

lcn(ia  giobulam n rumal y diámetros ligeramente aumentados. La anemia 
de carácter macrocitario y presencia cte gran cantidad de pigmentos biliares 
(lemuestra una hernolisis •aguicla importante. Plantean la hipótesis de 
algunos autores en que la afección cte la sangre sería el Oiifl ute la 

enfermedad, la destrucción masiva de li >s glól)kllOS lujos c1aaria el bain 

y desencadenaría la cirrosis del hígado. 
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En igual sentido se expresan Holt y Howland 2  de que la anemia 
hemolítica es capaz de ser causa de cirrosis. 

2' 	A nemia hipocró,nia 	fliCTOCÍti((l Cfl 1(1 C17- 7- OS1S . A1)aI((C sobre 
todo en las complicadas con hemorragia, pero otras veces no hay tales 
hemorragias como ya hemos comentado. Los autores en 34 casos de 
cirrosis hepática encuentran 4 casos de anemia francamente hipocrómica 
con recuentos de glóbulos rojos de 1.400.000 a 3.160.000. 

Fiessingcr 17  en un caso de un niño encuentra 3.800.000. 
Amberç manifiesta que siempre hay un moderado grado (le anemia 

secundaria, que puede ser severa aún en ausencia (le hemorragia. El 
médulograrna en estos casos da microcitosis e hipocromía. 

El tuhaje gástrico después de la inyección de histamina puede ser 
normal o aclorhídrico. 

3 	Po1iíiobuiia en la 'irrois :A partir de la observación de Turk 
se dccrihen muchos casos de poliglobulia. Los glóbulos rojos pasan de 
seis millones y las cifras de hemoglobina son elevadas: 130, 160 y 180 
La investigación del jugo gástrico después de la inyección (le histamina da 
cifras elevadas. La punción medular revela hiperpiasia medular con pre-

(lominio eritronormoblástico sin presencia de megalohlatos. 

Esta poliglohulia permanente observada en ciertas cirrosis preseilta 
casi todos los signos hcmatológicos (le la enfermedad (le 'Vaquez, Chu y 
Forkner 	usando la dilución de Hayern encuentran una fuente (le errui', 
esta solución produce un precipitado irregular en la angre  y trae acc't-
mulos de eritrocitos con desigual distribución y significativo error en los 
recuentos. La solución (le Gower es más satisfactoria para recuento (le 
eritrocitos en pacientes con ictericia '' especialmente en la cirrosis hepática. 

PJw'FEÍN.As SANGUÍNEAS.—De una trianera cai común nos encoil-
tramos con hipoproteinemia. Mlle. Gothie ' ha reproducido experimen-
talmente una anemia plasmática en ci perro sustrayendo diariamente 
200 a 300 cm' de sangre y reinvectándole glóbulos rojos solos. La anemia 
obtenida después (le 10 a 13 días era más intensa que la determinada por 
pequeñas sangrías equivalente a la tasa de glóbulos rojos sustraída. 

Los autores piensan que más que ver en ello la disminución de 
los valores nutritivos del suero, se debe suponer la disminución de las 
rescrva hepáticas, primum movens de un gran número de anemias 
ciri'óticas. 

'i'rahajo de diversos autores ( Gilbert y ( hiray, (irenet, etc. ) , encuen-
tran hipopi'oteinemia en las cirrosis hepática. Y esta hipoproteiiiemia 
pa'ee ser independiente de la alimentación con proteínas o por pidida 
de líquido ascítico. Es más bien debido a una falta en la formación de 
las mismas por el hígado. 

Post y Palek 	haceti un estudio sobre 43 enfermos cirróticos. Uncs 
con ascitis, la albúmina del suero variaba entre 1,11 y 4,3 P°' 1(1(1 ciii. 
Los sin ascitis oscilaba entre 2,6 y 4,8. 
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Turnen y Bockus de 13 pacientes con cirrosis y ascitis solamente inw  

tcnía un nivel de 3,5 por 100 cm de albúmina del suero. 

Folcy 
'' 

colaboradores en 21 casos de cirrosis con ascitis la albúmina 

variaba entre 1,3 y 3,1 por 100 cm. El promedio de valores del suero 

globular fué de 2,3 a 5,7 g. Raramente la ascitis ocurre cuando el nivel 

de albúmina del suero es mayor que 3,5 por 100 cm 'i se explica porque 
la reducción de la albúmina del suero disminuye la presión osmótica en 
la sangre, lo cual favorece la acumulación del liquido ascítico. 

Afirmando el concepto de la importancia de la integridad hepática 

n la formación de las proteínas Cates señala que lo aminoácidos traídos 
del intestino al hígado son transformados en proteínas del suero y su con-
centración disminuye cuando el tejido hepático es destruído. Así al efec-
tuarse hepatectornías parciales a las ratas en las experiencias de Chanutin 

y colaboradores se encuentran que al cha siguiente de la operación el 
plasma sanguíneo, fibrina, albúmina y globulinas estaba reducido, mante-
niéndose la disminución de albúmina durante los 30 días de la observación. 

\Vhipple 	señala que los aminoácidos absorbidos del tubo intestinal 
se unen a los aminoácidos de las células hepáticas y otros órganos para 
convertirse en proteínas del plasma. Los depósitos de proteína y su pro-

ducción y metabolismo están en continua actividad. Las células hepáticas 

dejan salir las almacenadas o fabricadas, es la llamada proteínas de trán-
,ito. Existe otro tipo de proteína que es la que no puede salir de las 

células y es la proteína indispensable. Pero no ocurre así en todas las 
células del organismo, por ejemplo, la hemoglobina se puede apoderar 
de las proteínas del plasma y no contribuye a las proteínas de tránsito 

y cuando hay necesidad de proteínas del plasma y hemoglobina iernpre 
el flujo proteico favorece a la hemoglobina. 

El siguiente esquema de \Vhipple es sumamente rráfico: 

PROTEINFi 	PROTE 1 tI Pi 	PROTEIHR 	HEMOG'LOBINM 
I1DtSPEI1f,A8LE 	IN OIPEFISABLE 	1NDI SPEHSABLE DEI. C,LOBULO R030 

Céua 	Parncun,n4co 	Celu)a muswlar 
hpaFica 	celoliiotjido 

e 
Pot.eina 	SU i ~na, 	?rotenta 

CILVILdille 	 d.b le 	 e. rrese 

PROTEIIIA 	PROTE%HR 	 PROTEIF4R 
ENTR1tSITO 	EN TRFNdTO 	EN TRRPIITO 
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J iinéncz Díaz supone que el hígado más que formador de las pro-

teínas sca movilizaclor de las mismas. Actuaría en igual forma (orno con 

los carbohidratos, liberándosc glucosa a la angrc  dcsdc ci glucógeno 
hepático. 

En el momento actual se dcspii.a el criterio que se tenía (le qu' 

las alteraciones de la sangre es una lesión de los órganos liematopovéticos 

por ci concepto de una alteración del metabolismo. Fisiológicamente tam-

hién lo observamos en el prematuro. Exkte en él una hipoprotciiwmiu 
que oscila entre 4 y 5 	, acompañado de anemia. 

La transfusión (le sangre 	no acusa sino una modificación hemato- 

lógica transitoria, para pronto) eviok'nciarse de nuevo la anemia, siendo 

a nuestro (riterio debido a la insuficiencia hepática fisioiágii.a del PR'-
maturo . No basta la introducción de proteínas que puedeti mejorar 
transitoriamente, sino que es nccearia  una función hepática normal, cosa 

que ocurre cuando el hígado llega a su madurez. 

En resumen: Se pasa en revista a las causales capaces de deter-

minar la cirrosis hepática haciendo especial alusión a los últimos con-

ceptos etiológicos de orden dietético. 

Se analiza aimismo la intervención cid hígado en la regeneración 

sanguínea, particularmente la importancia de las proteínas que para ser 

metabolizadas y entrar así a formar parte del glóbulo rojo necesita la 

integridad de laglándula hepática, va que la mayor o menor intensidad 

de la anemia se halla condicionada a su etado de normalidad. 

HIST()RIA CLINICA 

Hospital de Niños de La Plata. Servicio del Prof. Eduardo Caselli. 
Sala II. Cama N 16. Historia clínica N 3562. Fecha de ingreso: setiembre 
13 de 1945. Angel Domingo C., 7 años, argentino. 

Enfermedad actual: El padre dice que comienza hace alrededor cíe dos 
meses, notando gran palidez, pérdida de peso, fi'hre, durante algunos días, 
con intermitencias. 1)orrnía demasiado, triste y no le claha por jugar. Hace 
10 días lo retiró d'A Hospital de Olavarria en qu'' estuvo internado durante 
48 días y pese al tratamiento no mejoró. 

Antecedentes hereditarios: Padre sano, de 31 años de edad. IIadre 
vive sana de igual ('dad que e1 padre. Dos hermanos de 6 y 2 años, sanos. 

A nlecedenie.ç persona/os-: Nacido a término. Parto normal. Lactancia 
materna hasta los 7 meses de edad. l)entición normal. Deambulación a lo 
17 meses. i)esde la (dad de dos años y mecho el niño toma diariamente una 
cantidad aproximada de 150 em de vino, acompañado con suma frecuencia 
de grapa (10 cm 

Hace un año y medio tuvo coqueluclie. 

/stado actual (setiembre 13) : Datos positivos. Piel : hlafl(a. de :tsl)ccto 
intensamente anémico, conjuntiva ocular y mucosa bucal anémicas, escasa 
cantidad de panículo adiposo. No se palpan ganglios. 

Tórax: Pulmones: Palpación, P'rcusión y auscultación normal. 
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Corazón : Percusión: :Lreil cardíaca ligeramente aumentada de tamaño. 
Auscultación: soplo suave sistólico que e escucha en los cuatro focos. 

Abdomen: Vientre ligeramente globuloso. indoloro. Hígado: e palpa 
un través de dedo del reborde costal, duro. Bazo: no se palpa. 

Genitales: Normales. 
Sistema nervioso: Reflejos conservados Y normales. Psiquismo: de acuer-

do a la edad. 
Boca : Dientes en buenas condiciones. No se observan lesiones heme-

rr5gicas ni ulcerativas. Faringe: roja. Voz: ronca. semejante a los etilita 
cróflicos. 

Ez.olución (setiembre 16) : El abdomen aumenta de tamaño, g1obuloe. 
Setiembre 18 A la percrmsión del abdomen matitez en los flancos. 
Setiembre 25: Se mantiene en el mismo estado. 
Octubre 4: Se palpa bazo, a dos traveses de dedo del reborde costal, 

con sensación de ligero aumento de consistencia. 
Octubre 7 : Circulación colateral. Perímetro abdominal, 0,59. 
Octubre 17: Perímetro abdominal, 0,62. 
Octubre 20: Perímetro abdominal, 0,59. Se sigue palpando bazo. Folicu-

luis a nivel de la nalga. 
Noviembre 6.Aparecen hematomas en ambas piernas del tamaño de 

monedas de 20 centavos. El signo del lazo es positivo .Se indica recuento 
de plaquetas. 

Noviembre 10: Perímetro abdominal 0,57. 
Noviembre 25: Sigue bien. 
Diciembre 1 : Es dado de alta. 

Análisis efectuados (setiembre 13) : Glóbulos rojos. 1.230.000. Glóbulos 
blancos, 7.400. Hemoglobina. 14 14. 

Fórmula leucocitaria: Polinucleares neutrófilos. 83 	: polinucleares 
eosinófilos. O 	: polinucleares basófilos. 0 C. Linfocitos, 10 Cr, . Monocitos, 
1 	. Eritroblastos hasófilos. 3 

Serie roja se observa: poiquilocitosis discreta, policromatofilia e hipo-
cromia central. 

Setiembre 14: Grupo A. \Vassermann y Kahn : negativas. Fósforo: 
2.5 mg Ç. 

An5lisis de orina . Albúmina, vestigios: mucirma urinaria, leves vestigios. 
Observación microscópica : 	células epiteliales, escasos filamentos de 
luueus, algún cilindro hialino, abundante oxalato de calcio. 

Setiembre 18 : An.lisis de materia fecal : negativo. 
Setiembre 19: Glóbulos rojos. 2.400.000. Plaquetas, 266.000. 
Medulograma : Granulocitos. 29.00. Linfocitos. 1.00. 'Monocitos. 0.00. 

Metamielocitos. 15.50. Promnielocitos, 2.00. Mielocitos, 9.00. Mieloblastos. 
1.00. Eritrohlastos policromúticos. 12.00. Eritrohlastos basófilos, 12.00. Entro-
hlastos ortocrorn5ticos. 14.00. Proenitroblastos, 2.50. 

Setiembre 21 • Análisis de sangre: Pr6tido totales, 5,75 g 	Albúminas. 
1,10 g 	. (4101.ulinas. 1.65 g 	. Relación .\ /G. 2.1. 

Setiembre 24 '. Anúlisis de sangre. Resistencia globular: Hemolisis parcial 
(u. 1. 1-leinolisis total en. 3. 

Glóbulos mojos. 2.560.000. Glóbulos blancos. 12.400. Hem 	5 oglobina. 5 
Fórmula leucocitaria : Polinucleares neutrófilos. 	 co- 

sinófilos, 2 	: polinucleames hasófilos, 0 « . linfocitos, 18 	. Monocitos. 
2 1<  . Células plasniSticas. 1 

Se observa a nisoci tosis, poiq um k c itosis clise n'ta , policrom.i tof ib a e lii po-
I'Oilllik ('d'Ilti'íI 1 



SRIBMAN.—CIRROSJS HEPATICA y ANEMIA 	 303 

Setiembre 28: Análisis de orina. Prueba de la galactosa : N' 1 Cantidad 
280 cm'. Glucosa: 0. N' 2. Cantidad: 164 cm. Glucosa: 0. N" 3. Cantidad: 
87 cm. Glucosa: 0. N 1 Cantidad: 114 cm. Glucosa: rastros no dosables. 

Octubre 4: Análisis de sangre: Urea, 0,36 g 	. Glucemia. 0,82 rr• 
Reacción de Wheltman: Positiva, coágulo hasta el tubo 9. 

Octubre 9: Glóbulos rojos. 3.800.000. Glóbulos blancos, 8.100. Herno- 
glohina. 84 	. 

Fórmula leucocitaria: Polinucicarcs neutrófilos, 65 	: polinuclr's 
cosinófilos. 5 % : potinucleares hasófilos. CI 	. Linfocitos, 28 '. Monocitos, 
2 /. 

Octubre 11: Análisis de sangre: Fibrinógeno, 1,7 g 
Octubre 13: Análisis de sangre. Reacción de Takata-Ara: Se observan 

l)rt'cipitaciones en los tubos con diluciones: 1 :2: 1:4: 1 :8; 1: 16. 
Octubre 27: Análisis de sangre: Glóbulos rojos. 4.020.000. Glóbulo, 

blancos, 12.700. Hemoglobina, 78 9. 
Fórmula leucocitaria: Polinucleares neutrófilos, 60 T : polinuclearcs 

cosinófilos, 9 Ç : polinucleares basófilos, O C.  Linfocitos, 30 G-. Monocitos 
lÇ. 

Análisis de sangre: Eritrosedimentación: l hora. 25. 2 hora, 52. 
1K: 25,25. 

Octubre 31 Análisis de sangre: Prótidos totales, 7,10 g 	Albúmina, 
4.34 g 	. Globulinas, 2,70 g %. Relación A/G, 1,57. 

Noviembre 8: Análisis de sangre: Glóbulos rojos, 4.100.000. Plaquetas, 
390.000. Fibrinógeno, 1,80 g 	. Tiempo de coagulación, 4'30". Tiempo 
de sangría. I'30". 

Noviembre 26: Análisis de sangre: Glóbulos rojos, 4.580.000. Glóbulos 
hlincos, 7.700. Hemoglobina. 88 	. 

Fórmula leucocitaria: Polinucleares neutrófilos, 67 	I)olinucicres 
eosjnófilos, 2 ? : polinucleares hasófilos. O ?. Linfocitos, 30 	. Monocitos, 
1 	?. 

Noviembre 27: Análisis de sangre: Reacción de Takata-Ara : se observa 
la siguiente floculación : 3 3 2 2 2 1 1 1. Reacción de Wlieltman : se observa 
coagulación hasta el tubo 9. Positiva. 

Mantoux 1 x 1000: Negativa. Mantoux 1 x 100: Negativa. 
Radiografía de tórax y huesos largos: Normal. 
Didembre 1': Es dado de alta. 
Setiembre 20 de 1946: Análisis de sangre: Glóbulos rojos, 3.780.000. 

Glóbulos blancos, 6.500. Hemoglobina, 77 	. Valor globular, 1,11. 
Fórmula leucocitaria: Polinucleares neutrófilos, 75 	: polinucleares 

cosinófilos, O 	: polinncleares hasófilos, 0 ( . Linfocitos, 23 G. Monocitos, 
2 /c. 

Análisis de sangre: Prótidos totales, 5,80 g 	. Albúminas, 3,78 g 	. 
Globulinas, 2,02 g 	. Relación AIG, 1.87. 

Tratamienio : Durante su período de hospitalización se le hizo: 14 
transfusiones de sangre de 100 cm1  entre el 13 de setiembre y 13 de octubre 
de 1945, inyecciones de vitaminas C, B. hígado. chofitol y hierro, per os, en 
forma de limaduras de hierro. 

Al ingreso pesaba 18 kilos 	a su egreso 19.600. 
Resumen: Se trata de un niño que prest'nta una cirrosis hepática condi-

cionada por su háhito alcohólico. Manifiesta asimismo una marcada anemia 
cuya causa es probablemente su misma cirrosis y que mejora extraoi'dinaria-
mente con el tratamiento instituido, pero que a los meses se hace nueva-
mente evidente awque no con tanta intensidad. 
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Libros y Tesis 

(;UL\ FORMULARIO DE CLINICA PEI)IATRICA, por el D. (w/i 
de los Reves. 1 tomo de 3.51 p.ígs. 11 x 16,5 cartonado. Edit. Saber. 
Valencia, 1947. 

La labor de realizar una guía formulario no es de las mas sencii1a que 
pueda plantcarsc el escritor médico: se trata de alcanzar un csquem:' tismo 
'uficientemente útil sin caer en la simple flotación descarnada, el autor, ayu-
dante de la Ciitedra de Pediatría de la Facultad de Valencia, que ejerce el 
Prof. I)imaso Rodrigo Pérez, sortea h.hilmentc cte escollo consiguiendo 
dar cada vez la información suficiente y equilibrada y sobre todo expresando 
('n cada caso la limitación o incertitud del recurso terapéutico itie  anota e 
indica. Como es natural, precede el tomo un resumen pediométrico y un 
compendio de las nociones fundamentales sobre alimentación del nino sano, 
luego se siguen, clasificadas por entidad nosológica las formulaciones terapéu-
ticas y medicamentosas p''' el recién nacido, las enfermedades infecciosas, 
las enÍermedades del aparato digestivo, los trastornos digestivo nutritivos, 
los procesos respiratorios, circulatorios, hematicos, endocrinos, nerviosos, uro-
genitales, carenciales y dermatológicos. La tuberculosis y la sífilis se clasifican 
como enfermedades crónicas. Cierra el tomo una acertada sinópsis de la 
penicilina en pediatría. Se trata de una obra al día con buena información 
hihliogr'ifica en la que sí nota una total ausencia de los trabajos sudame-
ricanos, como es corriente en la actual producción médica española. Afea 
el libro, tan meritorio y cuidadoso, la mención de algunos productos por SU 

nombre comercial y no por su naturaleza química. El trabajo constituye 
un espécimen lifliCO ('fl su género de indudable utilidad pura el médico 
general que deha tratar niños. 

F. E. 

JACINTO PARRAL FREI_'l). 1 tomo de 14() pu'igs. 10 x 17,5 cartonado. 
Edit. Nova. Buenos Aires, 1946. 

Los temas y conceptos el(' Freud han impi'egnaclo de tal modo la psico-
logía y la psicopedagogía infantil que, se las comparta o no, se hace ne e-
sano que el médico de niños adc1uiera una idea clara y neta de su signifi-
cación y panorumica. De cuantos trabajos conocemos al respecto creemos que 
el libro de Parral es el que puede, en una lectura f.cil y bien accesible 
facilitai- al pediatra tal información. Impropiamente clasificado en la colec-
ción "c;ruindes vidas" de la editorial. ('5 en realidad una exposición siste-
rnuitica del pensamiento freudiano, pws aunque escrita con entusiasta de-
voción admirativa posee toda la objetividad y toda la uhicatoria necesaria 
)ara un conocimiento desapasionado. 

Es bien sabido que la importancia que da Freud a la sexua liclad en los 
primeros tramos de vida psíquica del niño ha siclo interpretada de un ¡nodo 
equívoco y alarmado como un tema vitendo y escabroso: el confuso sgni 
fii cado 	al téino líbido ha faciliado est replsión

- 
apriorística 

que fil) es va intelectualmente pei'mitida en el estado actual del cnnoci-
miento científico. La lectura del pec1ueño libro que comentamos, ahorrando 
otras filuLs copiosas y io'nO5 accesibles p('rmit(' al lector corriente un contacto 
correcto y adecuado ron los puntos de vista clii frericlismo ortodoxo: por eso 
recomendarnos su lectura al pediatra. 

F. E. 
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SOCIEL)Al) URUGUAYA 1)E PE1)IATRI.\ 

SESION DEL 16 DE AGOSTO DE 1946 

Pieside el Prof. Di. J. Bonaba 

PERItONITIS NEUMOCOCCICA EN EL NIÑO. COMO SE HAN MODIFICADO 
EL PRONOSTICO Y EL TRATAMIENTO 

Dr. R. B. FannieIli.—Hace consideraciones generales sobre los problemas 

(lCR' 
p1:trtr'. en la práctica, las peritonitis neUmocóCcicas y las llamadas 

apendicitis neumocóccicas, refiriéndose en especial, a 13 casos de perito-
nitis neumocóccicas tratados en su mayoría, quirúrgicamente y con sulfona-
midas o penicilina. Llega a la conclusión de que el advenimiento de éstos 
lÇa hecho C1Ue los cirujanos de niños se hagan cada vez más intervencionistas, 
en especial por dos razones: P el riesgo de encubrir una peritonitis apendi-
cular sigue existiendo y, dada la frecuencia de ese posible error. la  no inter-

vención. en los casos de dudas, sería numéricamente, de resultados más trá-
gicos: 2 la intervención, en los casos de dudas, aunque lleve a operar peri-

tonitis neulnocóccicas. es  seguida, en la mayoría de los casos, de curación. 

si se dan sulfonamidas o penicilina, intensa y precozmente. El ideal conti-
nuará siendo un diagnóstico seguro y un tratamiento antiinfeccioso, sin inter-
v('nciófl quirúrgica: p'ro, ese ideal, que exige el control bacteriológico del 
líquido peritoneal, en la práctica rara vez se logra. De ahí, que para evitar 
dilaciones inconvenientes, el médico práctico debe saber que, en la duda, 
la intervención quirúrgica será la mejor conducta. De los 13 casos que 
inoti\'an el trabajo. 12 fueron intervenidos quirúrgicamente, no operándose 
el caso restante. porque el diagnóstico seguro, hecho por punción ahdoíniDil 
y el examen bacteriológico del Pri pr'rmitit'ron con éxito, un tratamiento 
con sulfonaniidas. De los 12 casos operados. fallecieron 2 : uno, sin haberse 
podido suministrar ningún antiinfeecioso, y el otro, cuando aún no se dis-
ponía de peiicilimi La mortalidad global en los casos en los que por lo 

menos se usó sulfonamidas, fué de 1 sobre 12 8,3 Ç  ) Concretándose a los 

operados, la mortalidad fué de 1 en II (9 ( ) . El oso sisteilbitico de la 

penicilina y ,u suministro desde ci comienzo de la afección, mejorarán los 
resultado',. La p1'o1on11') de la evolución de las peritonitis neumocóccica' 
antes morían más casos y más r,.pidanicnte) , ha hh q 	n m eco que seaás fre-

curntcs algumis (oiiiplica(ion('s tardías, corno se¡,  los síndromes oclusivos 

iiie(anicOs del intestino, nc los que rl autor debió tratar 2, que curaron. 
En cuanto a las "apendicitis neoniocóccicas", nunca se podra hacer un día-

nóstico seguro y, aunque ('Sto fuera posible, nada justifica la abstención 
quirúrgica, como se ha insiiui:ido por alguiuis. . \1 contrario, la intervencion 
(l('l)r ser la noi'ina, no sólo como tratamiento de esas aprndiciti' sino par.I 
no t'ncuhrir las li:thituales, 
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1 RES NUEVOS CASOS DE DOLICOSI'ENOMELI.\ 

e A. Carrao y f.A. Praderi.—Recuerdan un caso presentado a esta 
Sociedad por uno de los autores ( Carrau ) hace 18 años: entonces, apenas 
una veintena había sido publicada, fuera de que otros hubieran podido pasar 
inadvertidos, o por desconocimiento absoluto o por tratarse de formas incom-
pletas o atípicas. Aquel primer caso era completo, presentando dolicosteno-
melia, cifoescoljosis, luxación congénita de las cadcras, subluxación de las 
rodillas, retardo mental. etc. Fué publicado "in extenso" en "Le Nourrison'', 
marzo de 1929 Aportan. ahora, tres nuevos casos. Una niña de 18 meses, 
ingresada a los 6, pesando 4.100 g y con talla de 0.62 m y circunferencia 
craneana de 0.38 m; el l)adre era de edad avanzada y tío carnal de su 
esposa, que presentaba un notable envejecimiento: otro hijo. sietemesino, 
había muerto al séptimo día de vida. Había ingresado p°'  un estado febril 
prolongado: psiquismo normal, piel laxa y elástica, hipotonía muscular 
genc'ral y acentuada : delgadez y longitud aumentada de los miembros de las 
manos y de los pies: hiperlaxitud ligamentosa articular: abdomen volu-
minoso, de paredes flácidas: reflejos tendinosos rotulianos y aquilianos no 
apreciables: reacciones de \Vassermann y de Kahn, negativas, así como las 
tuberculinicas : sin alteraciones hematológicas : en las radiografías del esque-
leto se aprecia discreta osteoporosis, sin signos de raquitismo. Permaneció 
más de un año hospitalizada, con hipertermia peim:tnr'ntc', que no cedió a 
ningún tratamiento y sin que se encontrara causa apreciable para la misma: 
ahora, a los 13 meses de estadía y 18 de edad. pesa 5.400 Cr aumentó sola-
mente 1.300 g desde el ingreso) y mide 0,72 m de talla (creció 0,10 m) 
circu nferencia craneana máxima, 0,41 in : no se sostiene parada, no carnina, 
persiste la hipotonía general, no sostiene la cabeza erguida sobre los hombros, 
hay retardo psíquico evidente : presenta un aplastamiento ánteroposterior 
marcado: tiene 8 incisivos. En resurnc'n : retardos psíquico y pondoestatural 
marcados, dolicostenomelia, hipotonía muscular intensa, laxitud articular, 
estrabismo, anormalidad de los pabellones auriculares, hipertermia prolon-
gadai sin causa aparente, gran estabilidad de las funciones digestivas, cons-
tipación pertinaz. Otro caso, de 2 años de edad, ingresó en 1934, pesando 
7 k y midiendo 0,79 m de talla: ha tenido convulsiones repetidas, sin hiper-
termia: presentó gran hipotonía muscular, alargamiento de los hUesos de 
manos y pies y adelgazamiento de los mismos, cifoescoliosis marcada : escle-
róticas azules, huftalrnía con glaucoma infantil bilateral : pupilas irregu-
lares, iris descoloridos: cornaje, glosoptosis. paladar ojival, no hahla, no 
camina, reacciones de \\ asscrrnann  y de Kahn, negativaS. Otro caso, de 

1938, ofrecía piel laxa, con grandes arrugas en los miembros y en la cara; 
Jipodistrofia segmentaria, extraordinaria laxitud articular, luxación cuxo-
femoral bilateral fracturas espontáneas fémur(-s ( . alteraciones vertebrales. 
hipotonía muscular, facies de viejo, retrognatismo. ¡)en(- y testículos grandes. 
p'ríodos de hipertc'rmia acentuada sin causa aparente, auset((ia de raqui-
tismo. Este caso tiene algunos ptmntos cic' contacto con los síndromes dolicus-
lenomélicos y cierta similitud con la enf('ru ('dad de Ehlers-l)anlos, con la 
lipocl istrofia segmentaria de Frank ( citada por Flusler ( . 1"ué Presentado ('11 

una sesión anterior. Actualmente se admite la dolicostenomelia c) ''araeno-
clactilia" corno una distrofia mesodérmica congénita donde, junto a los  sín-
tomas fundamentales (delgadez de las c'xtrc'miclacles, hábito asténico, hipo-
tonía muscular y ligamentosa, laxitud de las articulaciones ) pueden existir 
otras malformaciones deíectos oculares: jn,ilformmiaciones cardiacas congé-
nitas, auditivas Y ('squeléticas) . píloroespamo, osteosatirosis, hernias mi'tl- 
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tiples, trastornos psíquicos) Se ha llamado la atención, últimamente, sobre 

la,, formas frustradas o incompletas, insistiéndose sobre la importancia de la 
investigación genealógica, de la consanguinidad entre los progenitores. La 
terapéutica es completamente ineficaz, limitándose a tratar los episnclin' 

intercurrentes. 

DOS CASOS CURADOS DE MENINGITIS AGUDA SUPURADA 

Dres. V. Latou /aume y M. Frau.—Refieren dos nuevos casos de menin-

gitis aguda supurada, uno de ellos causado por el bacilo de Pfeiffer, que han 
terminado por la curación. El primero de ellos, de 22 meses de edad, ingresó 
el 7-IV-16 con síndrome meníngeo agudo completo, pero en el líquido 
céfalorraquídeo no se apreció desarrollo de agente microbiano alguno: la 
mejoría fué rápida y la curación. total. Se It' hizo el tratamiento clásico en 
la clínica Prof. Bonaba ) , a base de sulfadiazina y penicilina sódica (2.140.000 
unidades) . El segundo caso, de 2 años de edad, presentó también cuadro 
agudo de meningitis, hallándose en los primeros exámenes del líquido céfalo-
raquídeo, bacilos de Pfeiffer. Se usó el mismo tratamiento, recibiendo en 
total. 2.080.000 unidades de penicilina. Ambos cuadros presentaron un as-
pecto prim1ti'o y un cuadro clínico franco que permitió el diagnóstico precoz: 
la evolución fué rápidamente favorable, sin recaídas: la medida de la gluco-
raquia permitió sospechar la evolucion benigna de los procesos, pesi' a su 
aspecto grave inicial : la desaparición rápida del bacilo de Pfeiffer, en el 
segundo caso, sugiere una sensibilidad extrema del mismo a la acción de 
la sulíadiazina y penicilina asociadas qtt', por otra parte, no produjo ningún 
accidente de intolerancia: la penicilina fué dada por vías intrarraquídea 
2 veces al día) e intramuscular (cada 3 horas) . durante 12 días para la 

primera y 16-18 para la segunda : finalmente, se destaca la ausencia tI(,  se- 

cuelas, por el momento. 

SESION DEL 22 nr. AGOStO Di-: 1946 

En honor del Dr. Conrado Pelfor! 

¡'reside el Prof. Dr. J. Bonaba 

Lns discursos pronunciados en esta sesión, por la Profesora Agregada 
Dra. María L. Saldún de Rodríguez. el Profesor Extraordinario Dr. Arturo 
Baeza Goñi, el Profesor 1-lonorario 1)r. Gregorio Aráoz Alfaro Y por el 

Dr. Conrado Pelfort, han sido puhlcados en ('1 número de noviembre de 

1946. págs. 648 a 658). 

IMPORTANCIA DE I..\S RECIDIVAS EN LA ENFERMEDAD REUMAI IC. 

Dos. A. Bac;a Goñi, LI. Sjuílz'eda de Borque y E. Barilai (de Santiago 
de Chile. f)estacaii, como una de las características importantes de la 

enfermedad reumática en el niño, 	ncta de su tendencia a lesionar el 

corazón 	la de producir recidivas. 1 as estadísticas de los autores realizadas 

en Chile, revi' lan que éstas on tan frecuentes allí como en los p.nses eNtran-
uIilqnc tienen la imupresioli de que lo son aún más de lo que apa-

remitan, pw's con frecuencia los niños son llevados a otros servicioS, para su 
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asistencia, o son atendidos en sus domicilios. En cuanto al tiempo en que 
las recidivas se Presentan, después del primer ataque, en los 2/3 de los casos 
lo hicieron dentro de los tres primeros años, siendo escasos los que la ofre-
cieron después de cinco años. La mayor frecuencia de las recidivas se observó 
entre los niños de 9 a 12 años de edad: fueron raras en la adolescencia. La 
frecuencia del reumatismo fué mayor entre los 6 y los 12 años. Las caracte-
rísticas clínicas de la enfermedad reumática, tan variables en sus manifes-
taciones iniciales como en las recidivas, se caracterizan por poliartritis, car-
ditis. corea. etc. En lo que respecta a las lesiones valvulares, más del 85 
correspondía a lesiones de la válvula mitral, siguiéndola como orden de fre-
cuencia, las mitroaórticas. La frecuencia de la corea fué de 39,4 - , de las 
que el 33,3 (Ir fueron coreas puras. sin lesiones articulares. El 39.4 3. de los 
coreicos presentó lesiones valvulares del corazón. De lo CIUC  antecede se 
deduce la necesidad de lJre'nir las recidivas en la enfermedad reumática, pues 
su pronóstico es directamente proporcional al número de ellas, tanto como 
mortalidad, como grado de incapacidad cardíaca. Para el cuidado de los 
con valescicntes de enfermedad reumática, se ha propuesto la creación de 
hogares o sanatorios-escuelas para reumáticos. La influencia de los climas 
no está bien determinada. La extirpación de los focos infectados s' ha reve-
lado de escaso valor para evitar las recidivas en la enfermedad reumática. Se 
ha propuesto la vacunación con toxina estreptocóccica, el empleo del sali-
cilato de sodio y los sulfonamidados, siendo esta última la que parece haber 
dado mejores resultados. El tratamiento profiláctico deberá hacerse dentro 
de los primeros .5 años que sigan al primer ataque de la enfermedad, contro-
lándose el estado de la orina y de la sangre, por exámenes periódicos. Final-
mente, consideran conveniente la creación de Centros de Reumatología, con 
visitadoras sociales y enfermeras sanitarias especializadas, para la mejor 
lancia y atención de los niños reumáticos. En los hospitales de niños, de 
Santiago de Chile, existen centros de reumatología, de fundación reciente, 
que aún con una organización incompleta, han demostrado va su eficacia. 
En el hospital "Manuel Arriarán" se ha hecho el tratamiento profiláctico 
de las recidivas del reumatismo, en 31 enfermos, de los que sólo 10 	''- 
taron únicamente una sola recidiva : los otros 21 han sido l)eriódiimente 
controlados durante 2 años, sin que se hayan apreciado signos de actividad 
del l)ro.'so. 

Dado lo avanzado de la hora y la imposibilidad de tratar los demás 
trabajos anunciados en el Orden del Día, el Sr. Presidente levanta la sesión. . 

S()CIEIiAI) Bl&:\S1l.,1 A i)E PEl)1.\l'Rl.\. 

SE(UND.\ SESION ORDINARIA: 8 	ABRIL iw 10-16 

A las 21 horas, estando pres('iltes los asociados que constan en el Libro 
de Presentes, fué abierta la sesión por el presidente. Prof. Carlos de Abren. 

El Prof. Carlos F. de Abren, dando J)OseSiófl a la flu('a COilHsiúii 

1 )irictiva, habló sobre l orientación tomada durante su mandato, a ludó 
al nuevo Presidente y a todos los otros miemhros, manifestando que tenía 
la niavor confianza cii el futuro de la Sociedad, teniendo presente la buena 
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voluntad y el entusiasmo de aquellos que en ese momento asunhitIl II 

dirección de los trabajos de la Casa. 
El 1 )r. Alvaro Aguiar, asumi( ndo la presidencia, invita, de acuerdo con 

los estatutos, pani los cargos de P y 29 secretarios respectivamente, a los 
l)res. Ataíde Fonseca y Leandro de Moura Costa. 

A continuacion hace un rápido resumen de sus actividades en la Sociedad 
desde que tué admitido como miembro efectivo, agradece las referencias 
del Prof. Carlos F. de Abreu. y l)romite emplear todos sus esfuerzos en 
sentido de, con el auxilio de todos los socios y de todos los miembros del 
Directorio, manteper el elevado nivel de la Sociedad de Pediatría. 

El Prof. Leonel Gonzaga propone un voto de aplauso por la actuación 
de la Comisión Directiva, el que es aprobado unánimemente. 

Fueron propuestos para miembros de la Comisión de Informaciones 
los Drcs. Marcelo García, Serra Castro y Waldvr de Abren : para miembros 
de la Comisión de Orden del Día, los Dres. Newton Potsch y Walter Moreira 
Lopes. Fué también designada una comisión encargada, por sugestión del 
Prof. José Martinho da Rocba, de compilar toda la bibliografía nacional 
Lista el año 1 94á : ésta será presidida por el proponente y compuesta por lo 
1 )re. Magalhaes Carvalho y Correa de Azevedo. 

El Di. Gualter de Almeida propone un voto de aplauso para el Prof. 
Olinto de Oliveira que se retira. Es aprobado unánimemente. El señor Presi-
dente pr0por' una visita colectiva de la Comisión Directiva a aquel ilustre 
puei'icultor. El Prof. Lionel Gonzaga, teniendo en cuenta la actuación 
entusiasta e idealista del Prof. Olinto de Oliveira, en lo que concierne a los 
problemas del niño, encuentra poco lo que acaba de ser p'0piiesto y opina 
que la Sociedad debe de manifestarse de manera más positiva: dejando al 
señor Presidente en libertad J)aia resolver más minuciosamente sobre ci 
asunto. 

Pasando a la orden del día, fué dada la palabra al Dr. Raimundo 
Martagao Gesteira para hacer su comunicación sobre ''Concepción at.tvica 
de idiotismo mongoloide. Incidencia del mongolismo en la raza negra'', LOS o 

resumen, facilitado por el autor, será relatado a continuación: 

El autor hace una crítica de la concepción de Langdon f)own, sc'gñn 
la cual el mongolismo representa una especie de mutación de la raza humana 
a un tipo ancm'stril muy remoto, que seria la raza mongólica, en su rama 
ealmuca. Señala los caracteres antropológicos más evidentes de ese pueblo, 
establece comparación con la,, características del idiota mongoloide, demos-
trando grandes divergencias existentes entre unos y otros. Resalta la ini-
portancia que tiene, en particular, la incidencia de la condición mórbida 
en individuos de raza negra y registra la incidencia de 	de esta naturaleza 
en nuestro medio, citando do', observaciones personales. El autor hace notar 
q' el mongolismo (:hscrvado en la raza negra presi'nta los mismos came-
temes morfológicos que son comunes a los idiotas iriongoloicics de otras razas. 
Fina liza su estudio llamando la atención sobre el hecho de que, la tendencia 
actual, es la cli' interpretar las modificaciones propias, facies mongoloides, 
ceine originados por una cliscndocriiiia, l).uti'tilarim'i)te un dispituitarisnn'. 
10 cue se puede deducir de los estudios de Bendzi. Presenta varias radio-
grafías (tui' niuiestran en forma evidente las características señaladas 1)01' 

aquel autor. 
El Prof. }osé N1titinho da Roeha comentando la coinunic,itíóil llama 

la atención sobre uI iflteies (lun \ ,iene dispensando el orador ir estos aspectos 
usp'ciilativos de la especi.tlidl:udl. Reuerda que la tendencia de la gran 
mayoría de los pediatras es por lamvestig:ieen de problemas de interés 
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más práctico, más inmediato, perjudicando así, en su opinión, la ampliación 
de una cultura que es muy necesaria para la formación del clínico. 

El presidente e congratula junto con la Sociedad por la forma auspi-
ciosa con que se iniciaran las sesiones bajo su dirección, a través de la 
interesante comunicación del I)r. Raimundo Martagao Gesteira, y a conti-
miación no habiendo ningún asunto que tratar, se dió término a la sesión. 

I'ERCERA SESION ORDINARI.\ 11 u1: M:'sVO nr 19-16  

Presidida por el Dr. Alvaro Aguiar y actuando corno secretarios los Di'cs. 
Ataíde Fonseca y Leandro de Moura Costa. 

En la orden del día le fué dada la palabra al Dr. Gagmar Adelardo 
Chaves que disertó sobre: "La intervención quirúrgica en los niños. Cm-
cIados pre y postoperatorios". 

El orador declara haber escogido, para tema de su cOiflunicaCiofl una 
materia no debidamente compendiada, sobre la cual, juzga poseer alguna 
experiencia, que hace 10 años practica la clínica quirúrgica infantil y orto-
pédica Afirma que "intervenir en los niños, no es lo mismo que intervenir 
en adultos" y que en horahuena echando mano de gran número de conoci-
mientos de cirugía general, la cirugía infantil tiene una forma queJe es 
propia, peculiar, poseyendo la clínica quirúrgica infantil sus procesos, sus 
métodos de examen, sus minucias. Recuerda la importancia de la interven-
ción quirúrgica en los niños desde el punto de vista de la sensibilidad de 
estos al traumatismo, a la pérdida de calor, a la deshidratación, a las 
maniobras violentas, a la exposición al aire de sus vísceras y en 
a la pérdida de sangre. cualquiera que sea su cantidad, máxime tratándose 
de lactantes. Pasa revista a los estados que contraindican de manera transi-
toria o p'rmanc'nte la intervención en los niños. Al tratar del preoperatorio, 
hace consideraciones sobre la vías de introducción, las finalidades y la 
práctica de la transfusión de sangre. simplificada con la existencia de lo 
dadores debidamente clasificados y del uso de la jeringa de ,Jubé, haciendo 
comentarios sobre el empleo del l)lts1ia  que considera incapaz de sul)Stituil 
a la sangre pura total. Estudia las contrihuciones del laboratorio, de lo, 
rayos X, de la radioterapia en el prl'OperatoI'io y llama la atención hacia el 
examen físicc, completo, levantamiento del estado general, eliminación de 
focos dentarios, amigdalinos. ('ti. y la aplicación de sulfamidas, vacunas, 
penicilina, etc. Al tratar la actuación en la sala de operaciones, recomienda 
la hemostasia rigurosa, maniobras suaves, control de la poón arterial, 
pulso, temperatura, evitándose la deshidratación, enfriamiento, etc., enti-
merando todos los procedimwntos indicados para detener la hemorragia. 
En cuanto a la anestesia, haciendo una crítica de los diferentes anestésicos, 
declara que en la casi totalidad de los casos se utiliza la general, mereciendo 
el Irmejol' concepto la que es producidi por el éter, dando también gran 
importancia a la tnestesia de has('. en que se msa seconal. Habla de los 
inconvenientes del empleo en los niños. ciada su conocida pusilanimidad, ch' 
las anestesia', loca!, regional, tronculai, raquídea. incapaces de asegurar a! 
cirujano tranquilidad durante el acto operatorio. El cloroformo, a pesal' de 
su acción tóxica conocida, todavía tiene sus indicaciones consagradas en 
las intervenciones de la cavidad bucal y de la cara, donde puede ser aplicada 
bajo la forma de vapores insuflados 1)0V  rtiecanjsmos nius simples. Esttmciia 



312 	 .lR(;H1 VOS .11?GENIINOS DE PEDIA'/'RIA 

los accidentes anestésicos y, también, los medios de combatirlos. Finaiiva u 
conferencia, deteniéndose en el postoperatorio, analizando las cornplicacionc' 

CIUC allí puedan surgir, así como las medidas relativas a las mismas que 
con la debida rapidez deban ser tornadas. 

El trabajo fué comentado por los Dres. Rinaldo de Lamare y Alvaro 
\guia r. 

En seguida fué concedida la palabra al Dr. Newton Potsch de Magaihaes 
que trató sobre un caso de 'Linfosarcoma del ojo''. El autor lo ha observado 
en una criatura de corta edad, portadora de neoplasia rara. Los exñmenes de 
laboratorio, el aspecto clínico, la evolución de la dolencia permitieron esta-
blecer el diagnóstico de linfosarcoina. El hecho de haber aparecido inicial-
niente en el ojo, hace creer que él hubiese tenido su origen en el citado 
organo. El relator presentó una gran documentación fotogrfica y microfoto-
grfica del caso. Estudiando el origen ocular del linfosarcorna, el relator 
después de hacer comentarios respecto de la anatomía del ojo, especialmente 
de la circulación linf'itica allí existente, señala la rareza de tal enfermedad 
en el citado órgano. Estudiando la literatura al respecto, enurnera los caso. 
señalados por Elmci Duke en su tratado de oftalmología, concluyendo 
c1uc el linfosarcoma del ojo es una entidad mórbida de incidencia excel)-
cional. 

Sobre ese trabajo el presidente hizo comentarios resaltando el valor d 
la comunicación, y felicitando al autor por la observacion minuciosa 
documentada que ha prescnticlo a la Sociedad. 

Vota : Este último trabajo de que es autor el Dr. Néstor Potsch fué 
rn11ieado en el "Jnitrniil de Pediatria" de nnio de 1416. 

SO(:IEDAD DE PUERICUL[cR/\ DE BUENOS Al RES 

PRIMER.\ SESION CIENlIFICA: 25 DK ABRIL nr 1946 

El, EDEM.•\ EN LAS ENFERMEDADES RENALES EN NISOS Y 

ADOLESCENIES. CONSIDER\C1ONES PRONOSTIC.\S 

J)r. Gui/ler,n o Bune relator Dr. J. Damiauozii/i ) --Resumen : En la 
enfermedad degenerativa pura del ritión el pronostico iio esta en relacioll con 
la intensidad del edema lo nhisino ocurre en la gloméiulonefritis en fase 
degenerativa, salvo en un caso en el período terminal de la enfermedad 
clitranti' el cual el edema desaparece y se ciiuk'nza a ver cilindros anchos en 
ii secljniento Urinario. 

E n anih o formas la ciesa pa ricion del edema no significa que la enfer-
inedad haya curado en la primera el edema los dem.s sinos del síndrome 

l)ll1den vok,er a p1'c'.s(1tarse iiiuclias veces sin causa aparente en la segunda 
los signos urinarios persisten en cantidades mínimas y la enfermedad entra 
en imi fisi de latencia que puede evolucionar hacia la cicatrización o hacia 
la nillerti en insuficiencia renal. 

Presenta el autor una estadística persoi1 de 26 casos, a con sigilos de 
lson (lee3nerali\'a puri y 21 con gloiiiértiloni'fiitis en fase degenerativa. 
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l)IsctSI6N Prof. Dr. S. I. Bettinotti.---Pregunta si se ha pesquisado la 
etiología de los procesos renales. 

Dr. G. Buiuí'e.- -En las glomérulonefritis agudas ha siempre el antece-
dente de un proceso infeccioso generalmente estreptocóccico. 

INTOXI(:ACJON POR INGESTION DE HIDROCARBURO FLITI 
EN UN LAC11.•NTE 

Dra. Sara Cossov.-Resurnen : La autora presenta la observación de un 
niño de 21 meses de edad, el cual después de ingerir una cantidad de Flit 
cuya dosis la madre no sabe l)recisar, l)r('s('ta tos, disnea y temperatura 
(levada. 

Al examen físico sólo se auscultan algunos estertores Crepitantes clise-
minados en las bases pulmonares. 

El examen radiogriífico, catorce horas después de la ingestión, muestra 
pequeños focos nodulares irregulares diseminados en ambas bases. Estos focos 
persisten en una nueva radiografía que se obtiene ocho días después. El 
mao cura espontóneamente, sin haber tenido necesidad de hacer ninguna 
medicación. 

Dr. B. A. ;lftssjfla. Comenta tres observaciones de into-
xicación por hidrocarburo publicados en colaboración con el Prof. \facera, 
todos ellos graves V ('Uva evolución se (aiea con ('1 presentado por la 
l)ra. Cossov. 

MORTALIDAD POR PREM.-V1UREZ Y DEBILIDAD (:ONGENITA EN 1..\ 
CIUDAD DE BUENOS AIRES QUINQUENIO 1937-41 1 

Di. Df/jo Ac,"uilar Gira/de e- -El autor se refiere a la mortalidad de estas 
causales aprecindola sobre 217.840 niños nacidos vivos en total. La pr'-
¡naturez aparece en el total general como causa de muerte en el 2.45 
siendo para la Capital de 1.64 ((( . En el medio hospitalario es de 3.65 'e 
y de 2.35 Ir, respectivamente siendo para la clientela no hospitalaria de 
0.98 ((( en ambos casos. 

Las que provienen de provincias y territorios dan una mortalidad en 
la estadística general de 1.38 ((( y en la hospitalaria de 1.59 t((  no regis-
tróndose en la no hospitalaria. 

La gente que permace con domicilio desconocido arroja una morta-
liclad por prmaturez en la estadística general de 10.35 ((( , de 1 1 .18 Ç-(  ('o 
('1 medio hospitalario y de 2.11 ((( fuera de él. 

La prematurez representa para el total de la Capital y en la estadística 
general el 12.63 Ç de las causas de muerte en (1 pnmer mes siendo mayor 
el medio nosocornial que es de 11.29 	y no menor de él COfl 8.26 

Para las de domicilio real en la Capital es de 10.50 	, en el hospital 
de 11 .90 	y fuera de él en el 8.31 	.Las  que provienen de provincias 
y territorios dan 7.41 y  7.61 	respivaente y las d docilo desconocido 
19.59 • 20.09 T y 8.:51 	

m 	 i i  

La debilidad congénita causa para los niños nacidos con domicilio real 
en la Capital y en la estadística general el 5.118 	(ri el hospital 7.83 ((( y 
en la clientela de p(mblico el 3.13 Ç. Cuando provonen de provincias Y 
territorios, los coeficiente, son de 6.55 (((, 7.28 ((( 	1.80 	. respectivamente 
siendo m'is (levados cllam(dlo el domicilio pernmanece incógnito, en el que se 
aprecian coeficientes de 16.33 t(( en la estadística general, de 23.15 	, en 
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el medio hospitalario y de 7.91 ((( fuera de él. El total por esta causa 

ciudad se aprecia un coeficiente de 7.03 	. 10.18 f.(  en los hospitales 

3.19 	en los otros lugares de asistencia. 
Esta causa de mortalidad representa para la ciudad ci 34.48 ? si 

provienen de provincias y territorios de 35.16 	y si el domicilio es des- 

conocido el 11.20 fc para totalizar el 36.27 ? 

En el hospital la gente de domicilio real ('fl la capital da el 39.57 Cr' y 

el 26.58 	fuera de éU si provienen de provincias Y territorios 34.76 

el 50 J respectivamente : si permanecen con domicilio desconocido el 

41.61 	y el 131.91 	respectivamente siendo en total de 39.80 3  para 

los centros de asistencia y de 26.95 "C«  para los que se registran fuera de ellos. 

Las cifras menores registradas para las gentes proveniemites deprovin- 

cias 	territorios deben ser atribuidas a su alejamiento inmediatamente de 

ocurrido el nacimiento. El autor deduce de las cifras que presenta los sitios 
la efectividad de las obras de protección materno-infantiles tendientes a 

disminuir la mortalidad por estas causales y termina su aportación valo-
rando conjuntanwnte la mortalidad por prematurez y debilidad congénita 

que alcanza cifras elevadas en varias circunscripciones. 
Por tratarse de un trabajo estadistico las cifras que le corresponden 

ser.cn publicadas en detalle. 

SEGUND.\ SESION CIEN'lIFICz\ 6 Dl; JUNIO nl; 1940 

E\'( )I.U( ION Y PRONOSTICO DE L.\ ENFERMED.\D DEL RECIEN NAt:IDt) 
F.-\(:'IOR Rh 

Prof. Dr. Juan 1. 	del autor: Se analizan todos 

los casos de incompatibilidad mnaternofetal, con feto vivo, por factor Rhesus. 

habidos en el Instituto de \Iaterniclad de la Sociedad de Beneficencia, desde 
1945 ----época cii qt1' . pudo iniciar la investigación sistematica de este 
antígeno— hasta la fecha: estos recién nacidos pudieron ser observados 

durante urs tiempo variable. 
A los 11 enfermos en estas condiciones, se agregan 2 recién nacidos de 

la clientela parti'ilar del autor. 1k estos trece casos estudiados, todos con 

ictericia precoz y anemia de variada intensidad, cuatro fallecen ( uno a las 

pocas horas, uno al cuarto cliii, uno al quinto día y uno a los dos meses: 
anemia y toxicosis) . 1)e los 9 sobrevivientes, uno solo presenta un compro-
curso del sistema nervioso, síndrome de Cecile \Togt distonía, inestabilidad 
enreiea, ligeros movimientOs coreeatctósi(-os ) . Los 8 restantes se desarrollan 

bien, hahit'nclo sido observados en l)l'0s variables entre algunos meses y tres 

1110.5 (este i'cltinio caso mmcido en 19-13, fué tratado como ictericia grave en 

su oportullidad y sólo recientemente, por el estudio serológico se t'Ofllpi'Oh() 

Iii incompatibilidad niaternofetal 
I)e 101 nueze sobrec'izientes. çjetc fueron alimentados al pecho materno, 

(1 cir;iiitt' varios meses. Se insiste, en contra de la opinión general, cts la yen- 

laja d' 15(1 1i1i 	.1 estos iiiiios del pecho tic la madre, vigilando cuidado- 

saillinte el estado sanguíneo. 
- 

	

	Liis transfusiones de sangre t-omupuctihle. Rht'stis negativa. Sin aglutiisinas, 
ser 131"('C0e1 y uibutid;iutes, calculando por el tenor de hemmioglohiva 
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y la cifra de rojos la cantidad óptima a inyectar, que se repetirá dos o tres 
días seguidos, hasta lograr la introducción en algunos casos de una cantidad 
total de sangre. Rh negativa, equivalente o casi equivalente a la volernia 
del niño (88 gramos por kilo de peso). 

En contra de los que fijan una cifra dada de rojos o de hemoglobina 
por debajo de la cual es necesario transfundir, el autor considera (l1C  hasta 
la lendenda a la anemia para justificar esta terapéutica. 

En los casos de poliglobulia, las inyecciones de plasma pueden ser 
útiles, teniendo en cuenta entre otras ventajas, la de corregir la heinocon-
centración frecuente en los primeros días, y por lo tanto, despistar las falsas 
poliglohulias o las falsas normoglohulias de la deshidratación. 

Como coadyuvante del tratamiento fundamental de las transfusiones. 
deberán einplearse los extractos hepáticos, la vitamina K a grandes dosis, 
la vitamina C, etc., teniendo en cuenta que la incompatibilidad materno-
fetal no se circunscribe a la alteración sanguínea, fácilmente ienocliahles. 
sino que importa también graves alteraciones de los parénquimas i hígado. 
sistema nervioso, etc.) , que importa proveer. 

DISCUSIóN : Dra. Sara Cosso'.----Relata brevemente tres ohservacione 
del servicio del Prof. Casauhon, los cuales curan con transfusiones sanguíneas. 

Prof. Dr. R. P. Berany r.—Recalca la importancia de que tiene la 
posibilidad de continuar con la alimentación materna, de acuerdo a la 
experiencia del autor. 

Dr, J. Ru'arola.—.Menciona una observación que cura \• que no ha 
dejado secuelas . Actualmente el niño tiene 1 1 .> año. 

Di. H. iíaliano.—Relata el caso de un niño que tiene ahora 9 1 

meses y que presr'nta una ligera hipotonía muscular con ligero trastorno en 
el psiquismo. 

Dr. E'. 0. 1 'isillac.—En la Maternidad Ramón Sardá ha tenido ocasion 
de seguir numerosos casos de nhios afectos de incompatibilidad materno-
fetal por factor Rhesus. Sin poder pn'cisal' exactamente, han de pasar más 
de una veintena las observaciones. Sobre todo este último año en que se 
ha empleado la técnica de la coaglutinación de \Viener. En estos momentos 
tiene en asistencia dos niños con ictericia grave, pero no 1)01'  factor Rh, 
sino por alta titulación del factor A y B. 

Dr. J. J. Murta,'h.—Los casos referidos por la I)ra. Cossov demuestran 
una vez más un hecho sobre el que insisto en este trabajo: la necesidad de 
110 contentarse con la investigación simple del factor Rh, sino de investigar 
también los suhgrupos. La madre del caso 11, de nuestra serie, era Ru ± 

pero del suhgrupo Rh', el esposo y el hijo, Rh,. y existía,) en el silero 
materno aglutininas anti-Rh,' en gran cantidad. 

P01' lo que se refiere al comentario del Prof. BerlI1gcr, debo confirmar 
(]l1(' prccisamerltc, al consultar con ci Prof. Obarrio sobre la enfennita con 
síndrome de Cecile Vogi, establecimos el interés de estuchar todos los casos 
de síndromes nerviosos ('xtrapiranlidales congénitos buscando la isosensihi-
1 izacic')n como factor etiolúgico. 

El caso del 1 )r. Rivarola señala el hecho pr'tit'o de pock'r buscar los 
dadon's entre los familiares maternos; y en caso de urgencia, emplear los 
glóbulos rojos lavados de la madre, ()fll0 se hace eventualmente desde hace 
TI1ll(hO tieflll)0. 
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La observación de] 1)r. Magliano es interesante porque obliga a diferir 
por varios meses el diagnóstico de normalidad de estos niños, dado que pueden 
hacerse evidentes en el transcurso de los meses, alteraciones m's o menos 

leves del tono I-nuscular que pueden iInpUtarse verosímilmente a una lesión 

de lo~ núcleos centrales. 

PAROLIDITIS SUPURADA EN EL RECIEN NACIDO 

ev. fosé E. Riearola y 1 ale uti,, 0. 1 'jsjllac.- -Resumen de los autores: 

Comunican dos observaciones de parotiditis supurada en el recién nacido. 

destacando su escasa frecuencia y analizan las publicaciones sobre el terna, 

mencionan a la premtturez como factor coadyuvante, declarúnclosc franca-
mente intervencionistas, sin descartar la utilidad de] empleo de la medi-

cación antiimmfecciosa moderada (penicilina, sulfamidas, etc.) 

1 )ise.usmó : Prof. Dr. R. P. Beranger.- -Recuerda un trabajo en cola-

boración con el Prof. Elizalde presentado a la Sociedad Nipiológica en el 
año 1929. Presentan 7 observaciones de las cuales 6 fueron supuradas. 1 
localizadas en la parótida y 3 en las submaxilares. Proponían entonces desig-
nar estas afee (iones: infecciones piógeniu, de la glndulas salivares (sialo-

adenitis 

Prof. Dr. J. f .lI,ntali. -Relata 2 observaciones personak's publicadas 

cmi el Boletín de la Sociedad dv' Beneficencia, de las cuales una fallece curando 
la otra con tratamiento sm.Lllamidico y drenaje. 



AnIisis de Revistas 

ENFERMEDADES DEL SISIEM\ NERVIOSo 

J.\QUETTE. \V. A.: CONVFV. J. H. y PILLSBURY. D. M. Ero »czn varzc('hforole 
de Kaposi. "Am. Journ. I)is. of Child.". 1946, 71, 45. 

En 1887 dicha enfermedad fué descripta corno una rara y dram5tica 
complicación del eczema infantil. Comienza bruscamente en niDos (011 

antecedentes de algunas dermatosis, generalmente eczema, con alta ternIJe-
ratura que es seguida a las horas por inflamación y  edema de la piel y la 
íll)arición de las características póstulas umbilicadas, las regiones atacadas 
son aquellas afectadas por el eczema y es la regla el infarto de los ganglios 
correspondientes A pesar de que algunos casos fatales se han descripto. ('1 
pronóstico es, a menudo, favorable. 

uliusherg. en 1898, fué el primero en sugerir que el responsable de los 
sílltOfllas y curso clínico de dicha enfermedad era el estafilococo blanco 
infectando secundariamente al eczema: muchos autores hallaron este germen 
en las lesiones y algunos de ellos lo consideraron el factor etiológico aunque 
su sola presencia y el conocimiento de que ptiede producir lesiones similares 
no bastan para probar que es el agente causante de la enfermedad. 

Desde un principio tanihién se pens' en l:i posible relación que poclria 
existir entre dicha afección y la varicela y la viruela y ]lamó la atención la 
marcada similitud entre su lesión y la de la vacuna, algunos autores han 
expresado la opinión de que la erupción variceliforme de Kaposi y el eczema 
vaccinatum sean tina y la misma enferniedad Aunque el virus del herpes 
simple no ha sido seriamente considerado como agente etiológico, en la 
literatura se encuentra alguna referencia sobre ¿'1. 

Presentan los autores el caso de un nulo negro de seis meses de edad 
que prescrita el cuadro característico de la enfermedad, curando con aplica-
ciones de permanganato al 1 /8.00í) y su lfati:tzol por boca y localmente, con 
un ungüento al 5 	en emulsión. 

Las investigaciones efectuadas por los autores en este caso demostraron la 
existencia d(' la vacuna. por la cercana exposición a ese germen a través de 
un hermano ' por el caraeter de las lesiones, siendo posible que ha\'an 
contribuido al cuadro clínico los estafilococos y estreptococos encontrados ('11 

las lesiones. Los estudios sobre virus evidenciaron la presencia, en las lesiones 
ctit'tneas, del virus del herpes habiéndose desarrollado durante la enfermedad 
anticuerpos neutralizantes. Esto sugiere que el virus herpético, posiblemente 
en asociación con el estafilococo y ('1 estrel)t( ooeo. estuvo etiológieamente 
complicado en el caso presentado. 

Posteriormente a este artículo, dicen los autores en el addendumn. Varios 
autores han descripto casos de la enfermedad en cuestión en los (1(0' 5(' pre-
s(>nt¿in considerables evidrilcias de que el agente etiológico es el virus del 
herpes simple: Otros lo atribuyen al de la vacuna. Puede se¡-  probable Cloe 
ambos sean capaces de Producir el síndrome y, hasta el presente. es  imposible 
(listillquir clínicamente entre los dos.- Al. Ramo, Mejía. 

U(JRTSMAN. l)omsoi'v M. Lupus eritenzaloso agudo di.o,nt,,ado. Coi ¿inico-
Ción de un (0(0 (0(1 sjet( años de euracióii . '' J. Pediat.''. 1 945 :27 : 235. 

Esta afección es considerada como de promióstito letal: las formas menos 
graves p('S('ntan, a veces, remisiones r'spmit5nm'as, pero las recidivas son de 
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rigor y la muerte se produce generalmente dentro dr'! año. El caso que se 
comunica hace excepción : el niño padeció la forma más aguda ' grave de 

la enfermedad, estuvo moribundo durante días 	luego mnejoró. Después de 
siete años de observación no ha presentado recidivas y goza de buena salud. 

De los cuarenta y siete pacientes estudiados por O'Leary. veinte presen-
taron la forma aguda de la enfermedad : todos ellos fallecieron dentro de 
un plazo, término medio de nueve meses, desde el comienzo de la enfermedad. 
De veintisiete pacid'ntes con la forma suhaguda, ocho murieron y siete curaron 

aparentemente: las ocho muertes se produjeron dentro de los cuatro años 
y mecho de evolución, término medio. 

De las numerosas terapéuticas ensayadas, se tiene la impresión de 
fracaso. Sólo se ha comunicado un caso de mejoría llamativa después de la 
administración de "Dctoxin" un compuesto proteico de gran molécula y 
rizo en azufre. Las sulfamidas han dado resultado variado: en la mitad se 
han observado mejorías y hasta "curaciones'', en la otra mitad no se han 
notado cambios. En los casos comunicados como curaciones, la observaciones 
no se han prolongado más de dos años y la mayoría de estos enfermos sólo 
han padecido una forma moderada de la afección 

El caso que se comunca es poco comun por haberse producido la 
remisión a pesar de la gravedad del cuadro, el ataque visceral y la agonía 
de días. Su supervivencia fué una sorpresa y su retorno a salud completa. 
durante siete años, no tiene similar en la literatura. Esta remisión espOn-
tanea, quita valor a las pretendidas mejorías obtenidas en esta enfermedad 
de etiología desconocida. con sulfamidados y otras drogas.--R. Saoi pavo. 

LINTZ, J. \V.: IN(;RAI-IAM, N. R. ji. BmERMN. H. y' ST0KF.S. J. H. La 

penicilioa en el lratamieoto y profilaxis de la sífilis conténita. "J. A. 
M. A.", 1944:126:408. 

Los autores realizaron el presente estudio con la idea que la penicilino-
terapia podría solucionar los pr0h1('hT5 qe actuilmentr' implican Cl trata-

miento de la mujer sifilítica embarazada y el niño sifilítico congénito. 
Usiron exclusivamente la penicilina sádica y la base de sus observa-

ciones fueron 1 l mujeres embarazadas con sífilis primaria y 9 niños con 

manifestaciones de lúes congénita 
Relatan los primeros resultados ohtenidos. los que indican que la peni-

cilina sádica tiene una acción benéfica indudable sohre la sífilis en Cl 

cniharizo y en la sífilis congénita infantil. 
No han podido establecer toci avía, en forma satisfactoria, la dosis total 

a nsarse ni el tiempo que debe prolongarse el trataniieflto. Con los datos 
obtenidos hasta ah Ira creen que en el caso de la sifilitica embarazada, las 
dosis eficaces oscilan entre 1.200.000 unidades Oxford a 2.400.000, adrninis-

ti-arlas por vía intramuscular t'ii iiii plazo de 8 días: las dosis son bien tolerada' 
por la mujer embarazada, pero ocurrieron algunos casos de shock placentario. 

11w' l'° ser evitables si se reducen las dosis de penicilina, sobre todo en
sus aplicaciones iniciales. Pero en general si no surgen inconvenientes se 

aconsejI llegar a la dosific:icion niás alta. de 2.-lOt).00t) unidades Oxford. 
Los primemos resultados indican que se logra la supresiáil de la infección 

en un niimnero 'lrvaclo de casos, se evitan los abortos, los partos prematuros 

y nací uiemito de fetos mmiiu'rtOs. Insisten los :iutores 10 que el número de 

sus, observaciones e aún escaso Y el período de observ.icion todavia muy 

corto pala (1111'  se pueda afirmuai' la cuir.iciómm de la imifeccián. 

Lii (llanto :i los niños con sifilis congénita luaii reaccionado bien con 
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una dosificación aproximada de 36.000 unidades Oxford por kilo de peso. 
En casos de lactantes con manifestaciones luéticas virulentas aconsejan dis-
minuir las dosis. 

Los autores continuarán sus expr'riencias.—E. T. Sajo. 

STONES. J. H.: STERNBERG, T. H: SCI-1\VARTZ, \V. H.: M\I-IoNIv, J. F.: 
MooRe. J. E. y \\oon. \V. B. JR. La ación de la penicilina en la Iiíes 
tardía, ¡nc/u rendo neo rcrsífilis, sífilis tardía benigna ' sífilis congénita 

tardía. "J.........". 1944:/26:73. 

Al referirse a la lúcs congénita señalan los autores a la queratitis paren-
qumatosa como una de las manifestaciones más frecuentes e importantes de 
la sífilis congénita tardía. En esta comnicación previa refieren 14 observa-
ciones tratadas con penicilina. Sr' lograron distintos grados de mejoría en 
6 casos y en otros 6 los resultados fueron nulos. En 2 casos la afección 
t'mpr'oró en forma evidente. Llaman la atcnción en el hecho de que los casos 
que reaccionan favorablemente a la penicilinoterapia suelen hacer una (ura-
('iófl "dramática''. 

En dos casos de iritis también lograron resultados inmediatos brillantes 
con la p: nicilina, pero más tarde en uno de ellos se produjo una recaída 
y fué necesario una iridectomía. 

Aconsejan el siguiente plan de tratamiento ( Harrel ) : administrar altas 
dosis de peniilina 	tratar las queratitis parenquimatosas sifilíticas: 
100.000 a 200.000 unidades Oxford por día, bien por vía endovenosa gota 
a gota o por vía intramuscular. l)ebe continuarse el tratamiento hasta (lul' 
Pr lo menos se hayan inyectado de 2.000.000 a 4.000.000 de unidades Oxford. 
(nen aconsejable, hasta mayor experiencia, combinar la administración de 
x'nieilina con el tratamiento clásico antiluético.--E. T. Sojo. 

ENFERMEDADES DEL AP.\RATO GAS...ROINI'ESIIN.\L, HIG.\D() 
Y PERITONEO 

Gi -rz. L.— -Infección inasica con 'l'ríc/jurjs 7'richiura en niños. "Am. Jour. 
I)is. of Child.", 1 94á : 7() : 19. 

La infestación con Trichuris Trichiura está muy r'xtendida en Panamá 
en el Hospital de Santo Tomás. donde se efectóa este trabajo. de 1307 autop- 
sias  un 28.6 r 	 í tienen parásitos de los que el 7,6 ' son trichiuras, va como 
'illicos 	parásitos o en combinación con otros. 

En gr'nr'ral se considera que dicho parásito sólo produce síntoillas y 
signos cuando se encuentra en gran numero; sin embargo, si se pasa revista 
a la escasa literatura que hay sobre el tema, se encuentran r'videncias d' que 
ptii'dc producir seria sintomatología. 

Se presenttan las historias clínicas de cuatro casos con sus respectivos 
protocolos de ¿tutopsias que albergaban. respectivanlcntr'. 1100, 1700. 11(11) 
y 40() trichiuras ; además la infestación ira mixta, va que en ttcs casos se 
encontraron Ascaris Lumbricoides y Necatoi' americanus. Strongvloides ster-
ioralis y Entamc'ha histolítica en un caso cada especk'. I)(' todos estos .sólo la 
.iim'biasis pudo haber sido factor iniportantr' en la muerte del paciente. pero 
no hay duda que la infestación liudominante el-¡¡ la trichiurasis ; el, razonable 
pr'nsar que la ascariasis. strongvloidiasis y uticinaliasis fueron infestaciones 
rr'Iativamentc suaves pama contribuir a la muerte dr'l Paciente. 

Los sintonias más importtnti's que se observaron fueron diarrea. clr'posi- 
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co lies iii nchadas con sangre, debilidad y pérdida de peso. En todos los 

también se observó palidez, fiebre, emanación, taquicardia, ensanchamiento 
cardíaco, distensión abdominal, y anemia. La concentración de herfioglohina 
en los cuatro casos fué. término medio, de 30: el número de hematíes varió 
de 2.100.000 a 2.400.000 y no se encontró una cosinofilia de mús de 4 

Lo que mús llamó la atención en la autopsia fué el ensanchamiento 
cardíaco y, aunque ordinariamente la trichuris trichiura hahita en el ciego, 

pénclice y parte terminal del íleon, cuando se encuentran en gran número 
invaden todo el largo del intestino: con la ayuda del sigmoidoscopio se los 
observa repetidamente en el recto y sigmoideo sobre la mucosa expuesta en 
los casos de prolapso rectal. 

Terminan los autores diciendo que aunque uno de los pacientes 
murió por causas ajenas a la trichiurasis (nefritis hemorrúgica) los efectos 
de la infestación no pueden ser descartados: en otro de los casos la helmin-
iasis ('staha fuera de proporción con la protozoosis aunque la amebiasis 

probablemente contribuyó al desenlace fatal en un tercero la uncinariasi' 
pudo ser un factor que contribuyera a la muerte y,  en el cuarto caso no se 

encontró una causa a pa rente que la trichi urasis. El papel que juega la 
infestación masiva por Trichuris trichiura en la producción de la anemia 

queda aún sin ser explicada.- -M. Rainos .íejza. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

RAMBAR, A. C,—Paroiid,tis e/udimica. Uso del suero de con zaleso iit d 
parotiditdd en el tratamiento y profila.vis de la orquitis. "Am. jour. 

l)is. of Child.", 1946:71: 1.  

En un articulo muy documentado, el autor estudia la influencia del 
silero de convaleciente en el tratamiento y profilaxis de la orquitis, usando 
como material 249 sujetos que enfermaron durante una epidemia ocurrida 
en el invierno de 194,7) en una escuela especializada de la Marina y corn-
parmnclo sus resultados con los obtenidos anteriormente por otros autores. 

La alta morbilidad observada en las fuerzas armadas es debida, prin. 
cipalnwnte al gran número de personassusceptibles provenientes de los 
distritos rurales al contacto íntimo producido por el inevitable hacinamiento. 
El germen, según Gordon. penetrarí:1 hasta la glúndula parótida a tr:mvé 
del conducto de Stenon luego de la invasión de la cavidad bucal: Wc—
selhoeft cree que alcanzaría las glúndulas salivares en forma indirecta por 

Iii corriente sanguínea : por último Philibert. p1'opmso la teoría de que el 
virus priitierame1tt' tomarla el camino del sistema nervioso central por la 
con tmntiva y, siendo un virus neulrotropo débil, no se manifestaría clinica-
mente lx'ro luego de incubación apropiada penetraría en la sangre para. 

así, alcanzar sus localizaciones comunes: esto explicaria su localización en 
otras glúndulas siendo mnús común en las salivares porque se eliminaría por 

lIla'. 
El suero de convalecientes parece ser el medio oit' eficaz l).u;m piu'vcliii 

la enlermmieclad y disminuir la incidencia de la omclilitis. 1 )e 219 sujetos con 

)lilotiditis epidémica. el 24,. 	? presentaron orquitis: en 86 a quienes SC 

ls ildininistró en forma endovemiosi a su emitricli -lo c.c. de silero de con-
valeciente, dicha comnplic.iciomi 'e ohservó en el 16.27 < mientras que de los 

1 ( 	controles mio 28.1U « la pit'sentu'oIi 
En lo que se refiere a la (.mlcefalitis, que se produjo en -It) de los 249. 

no sr observó cliferm'micia entre los tratados ,los no tratados. 
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En ci tratamiento de la orquitis se usó suero de convaleciente y Plaslna 
total. Se observó entonces que los días de temperatura alcanzaron un término 
medio de 4.52 entre los tratados y de un 1,4 entre los controles, resultado 
que indica que no está definitivamente demostrado el valor del suero o del 
piasma como procedimiento terapéutico.—Al. Ramos Mejía. 

REISMAN, H. A. y FISCHER. G.—Parotiditis supurada aguda en un recién 
nacido prematuro, "Am. Jour. Dis. of Child.". 1946:71:387. 

Se presenta la historia clínica de un niño de 9 días de edad, prematuro, 
que ingresó al Servicio hospitalario con un peso de 1.700 g. y con una 
parotiditis aguda supurada derecha: esta drenaba por el conducto auditivo 
externo en forma espontánea aumentando dicho drenaje con la presión sobre 
la glándula, maniobra que también hacía salir pus por el orificio bucal del 
conducto de Stenson. Como tratamiento se prescribió sulfadiazina (0,06 g. 
cada 4 horas), durante 22 días, manteniendo el nivel sanguíneo alrededor 
de 8 mg. por 100 c.c., fomentos calientes locales, administración subcutánea 
de líquidos y, como alimentación, leche evaporada reforzada con caseinato 
de calcio ' complementada con vitaminas. Dos días después de su ingreso se 
incindió la glándula dejando drenaje de goma: del pus se logró aislar al 
estafilococo Surco hemolítico. 

Treinta días después de su ingreso la herida operatoria se había cerrado 
no observándose drenaje, tanto por ella como por el conducto auditivo 
externo. Se dió de alta a los cuarenta días curado, fué visto tres meses 
después encontrándose el niño en perfectas condiciones. 

La parotiditis aguda supurada es más frecuente en adultos que en 
niños: en estos aparece precozmente debido a traumatismos durante el 
nacimiento o a falta de higiene: la salud de la madre juega un papel 
importante en la producción de este proceso: una enfermedad puerperal 
puede originar la infección del torrente sanguíneo y una grieta del pezón 
sugiere 	la posibilidad de una infección ascendente cuya predilección por esa 
localización se atribuye a la falta de desarrollo de las glándulas salivares y a 
la reacción alcalina o neutra de la saliva. La prematurez sería una causa 
l)red ispone fl te. 

El estafilococo Surco hemolítico es el más común como factor etiológico 
de las parotiditis agudas supuradas, el estreptococo viridans sería el respon-
sable de las infecciones de tipo recurrente pudiendo el neumococo producir 
ambos tipos. 

Se debe efectuar el diagnóstico diferencial con la parotiditis epidémica, 
tumores parotídeos, agrandamientos congénitos de la parótida, adenitis 
cervical l)rcauricular y con la enfermedad de Mikuljcz. 

El tratamiento de elección es la incisión y drenaje más la quimioterapia 
o la administración de penicilina, la aplicación de compresas calientes y 
Otras medidas generales de mantenirniento.--M, Ramos Mejía. 

CONTI.. \V. R. : Mc: CAMMON, C. S. V CnRls'rlI., A.-- Defecio con génitos 
(1 ( oflhiii 00(10?! (II ron-ola 1 ??iatcrna. ''Am. Joul'. Dis. of Child.", 1945 
70:301, 

Muchas teorías han sido sugeridas para explicar la causa de las malfor-
Inaciones congénitas; Murphv examinó la posibilidad de que un defecto 

1. Usado como término general. 
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del plasma germinativo anterior a la fecundación del huevo fuera el respon-
sable de dichas malformaciones, no pudiendo hallar evidencias que sugirieran 
que ellas fueran el resultado de factores del medio ambiente que actuarían 
después de producida la refundación. No obstante, se ha sugerido reciente-
mente la existencia de una relación entre algunas enfermedades infecciosas 
agudas sufridas por la madre en la primera época de su embarazo y la 
aparición de anomalías que se comentan en el texto. 

Con el objeto de poder determinar la frecuencia de esa relación y 
poder estudiar posteriormente el problema, los autores prepararon una se-
rie de fichas que remitieron a las madres, que habían tenido hijos con 
malformaciones, para que informaran sobre las enfermedades a virus que 
hubieran tenido durante el embarazo. De 120 madres sólo contestaron 61 
encontrándose 5 casos de "roseola", cuatro de los cuales se habían producido 
en el primer trimestre. 

Este último detalle es de particular interés, ya que sugiere que el 
virus solo es capaz de producir cambio solamente sobre el embrión o tejidos 
fetales jóvenes o, tal vez, sólo puede llegar a esos tejidos antes de que la 
barrera piacentaria se haya desarrollado completamente. 

Desde el punto de vista de la pediatría preventiva este problema tiene 
gran importancia. Parece aún muy temprano para hacer algo. salvo espe-
cular, concerniente al manejo de un embarazo en el que ha existido o la 
exposición al contagio o el diagnóstico seguro de "roseola". Una vez diag-
nosticada la enfermedad en el primer trimestre, el médico debe de considerar 
la posibilidad de que aparezca alguna anomalía en el niño. 

Se ha sugerido la posibilidad de efectuar el aborto terapéutico y el 
uso de la globulina inmune humana enseguida de la exposición a la enfer-
medad con ci objeto de prevenirla o modificarla.—ií. Ramos Mejía. 

APARATO GENITOURINARIO 

ADDXS, TiI.—De generación renal debida a reabsorción de proteína ut 1 

riñón. "Stanford Mcd. Buil.". mayo 1945, vol. 3, N° 2. 

El título sugiere la hipótesis que la lesión renal es debida a una cxci'-
siva excreción de proteína por los glomérulos y absorción de parte de la 
misma P°1'  los túbulos. 

El autor presenta un caso de albuminuria y edema intermitente, el cual 
fué estudiado desde 1937 hasta el presente. La albuminuria aparecía antes 
que el edema y desaparecía después que éste. Los períodos de albumi-
nuria y edema coincidían con hipoproteinemia y presencia de glóbulos rojos, 
células blancas y del epitelio renal y cilindros en la orina. Durante largos 
períodos el paciente no presentaba ninguno de estos signos, con la excepción 
de albuminurias transitorias. Los períodos de edema no eran precedidos 
por ningún síntoma o signo y durante o fuera de ellos el paciente nunca se 
sintió enfermo: la presión sanguínea siempre fué normal. La proteinemia 
máxima hallada fué de 8,60 g en 21 horas. Tanto la protein.t sanguínea 
(0010 la urinaria se comportaron de manera pii1iar en experimentos dcc-
troforéticos. Aunque no lo haya podido demostrar, el Dr. Addis supone que 
existe una annti- lía, debido a la cual el organismo produce a intervalos 
aih,'unjiia de moléculas más pequdllas que lo normal, la cual pasaría a través 
del filtro glomerular.- Guiliermo Rodolfo Bu ne. 
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ROEN, PH. R. y STEPT. R. R.- -Uretritis en niñas. "Am. Jour. Dis. of Child,", 
1946:72:529. 

Los autores llaman la atención sobre una entidad clínica a la que, 
dicen, no se le ha dado la debida importancia que le corresponde por su 
frccuencia ella es la uretritis, que puede ser definida como una inflamación 
de la uretra que es más prominente en su porción proximal y que puede 
extenderse hasta el trígono con o sin demostración de infección bacteriana 
activa. Dicho proceso puede existir con la pielitis pero, a menudo, es olvidado 
y se atribuye a la parte superior del tracto urinario una serie de síntomas 
que no son SIflO Producidos por aquél. 

El agente más común causante de dicha afección es el Eschcricha coli 
s' se admite generalmente que la corta extensión de la uretra permite una 
fácil contaminación del exterior, razón por la cual es mucho más frecuente 
en las niñas. La falta de higiene y la masturbación ptedcn ser factores 
responsables de la infección, aunque este último puede ser secundario a 
la irritación uretra]. 

La urgencia, la frecuencia y la nicturia forman la triada sintomática 
común y si algún síntoma puede ser llar-nado característico de la uretritis, 
éste es la sensación de urgencia que es debida a los efectos irritantes que 
producen las lesiones del cuello vesical. Describen dichas lesiones como se 
ven con el citoscopio y afirman que el diagnóstico se hace por medio de 
la citoscopía con la que se elimina el tracto urinario superior como factor 
causal. El tratamiento es simple y consiste en la dilatación uretra]. 

Se presentan cinco casos muy ilustrativos que demuestran la gran va-
riedad de síntomas  que preH'nta la uretritis, así como también tres láminas 
con los cambios patológicos básicos que se observan con el citoscopio y que 
son característicos en todos lo scasos.---M. R. Al. 

BANLJSOFT. P. M.--Ectopia inguinal del orario. "J. Pediat.'', 1945:26:489. 

Se recuerda que la mayoría de los casos de ectopia ovárica inguinal 
se producen en los dos primeros años de vida y quesu frecuencia es pro-
bablemente mayor que lo que sugiere la literatura. 

El diagnóstico no ofrece generalmente dificultad si la anomalía no 
ha sufrido torsión o trauma que ha alterado su características semiológicas. 

Se aconseja examinar los genitales femeninos con el mismo cuidado que 
se acostumbra a hacerlo con los masculinos. 

El tratamiento de elección es la intervención quirúrgica reponiendo la 
víscera en la cavidad abdominal y reparando el anillo inguinal. 

El autor revisa la bibliografía, la comenta y publica dos historias clí-
nicas.--R. Sampaj'o. 

LEVEUF. J. y LASIY, M.- -Pionu fra t a una niña de 6 años. Histerectounia 
total. "Arch. Franç. de Péd.", 1944:2:45. 

Los autores presentan el caso de una niña vista a los 6 años y 3 
meses de edad con pérdidas vaginales Persistentes desde los 3 años. 

Antes de su ingreso a Enfants Malades. había presentado episodio febril, 
acompañado de dolor abdominal, el diagnóstico de absceso pelviano, llevó 
a la apertura por recto. En otra oportunidad por repetirse el cuadro, se le 
rxtirpó el apéndice. 

I)urante su internación acusa repetidas veces pérdidas vaginales, perci-
biéndose en algunas npnrtu nidades por tacto rectal una tumoración hlanda 
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por delante y a la derecha del recto: quiste de ovario supurado abierto en 
tracto úterovaginal? 

Se decide intervención. En la laparatomía se constata Iiiometra y dila-
tación de ambas trompas en particular la derecha. Se efectúa histerectomía 
total con conservación de ovario derecho. 

El examen histológico justifica la intervención, ya que demuestra supu-
ración abundante de mucosa y suhmucosa uterina, así como en zona intra-
mural de trompa.—E. Rosemher. 

SCHAEFER, A. A. y SAKAGUCHI. S.—EcIo pía vesical. Comunicación sobre 
dos enfermos operados a los dos meses de edad. "J. Pediat.''. 1945: 
26:492. 

Se repasa la etiología de la ectopia vesical y se comentan los proce-
dimientos quirúrgicos utilizados en su tratamiento, observándose la ventaja 
de la intervención precoz.—R. Sam pavo. 

IscissiE. R.--- Forma.s clínicas de la enuresis del niño. "La Presse Méd.'', 

16 noviembre 1946. N' 56. 

Se le ha dado siempre poca importancia a los síntomas de la enuresis 
debido a la facilidad del diagnóstico despreciando siempre la semiología de 
esta enfermedad misteriosa. Sin embargo, ella ofrece aspectos múltiples y 
en esta afección de apariencia monótona pueden descubrirse dos formas 
principales: la enuresis en el lactante y la enuresis en la segunda infancia. 

Describe luego el autor la diuresis del lactante, en donde la micción 
parecería desafiar toda descripción, pero que sin embargo tiene desde los 
urimeros días de vida un ritmo dependiente de las comidas y el sueño. El 
lactante tiene tantas micciones como comidas. La cantidad de las micciones 
es relativamente uniforme según el autor la cantidad en las 24 horas es 
alrededor de 1/30 del peso del niño, y de 1/50 a partir de los dos años, lo 
mismo que en el adulto. 

Hay lactantes que tienen una o más emisiones de orina durante el sueño 
nocturno. Unos son polacjuiúricos solamente, pero otros presentan un sín-
toma característico: la poliuria nocturna, debida casi siempre a defectos 
dietéticos. En todos los niños con enuresis se encuentra retrospectivamente 
este siqno, pero no todos los niños que tienen este signo llegan a tener 
enuresis. 

Esta politria nocturna es de diagnóstico fácil : necesidad de muchos 
cambios de pañales, ropa de cania mojada, tolerancia P°" la humedad, etc. 

Luego describe el autor la enuresis del niño de segunda infancia. Al 
Drincipio de la evolución la polaquiuria a veces imperiosa y la poliuria son 
fáciles de comprobar. Con el tiempo estos dos síntomas se esfuman y de 
todas las anomalías iniciales persiste tenaz, la micción patológica nocturna. 

El autor ohserva que muchos durante el día, en estado de vigilia, tienen 
un control vesical normal: pero que si por accidente o por costumbre ellos 

duermen, tienen en ('sl(' sueño diurno, una illiccion involuntaria e incoil—
ente. Luego estudia el autor la frecuencia, la cantidad en telación con 
1 p nuccioiie, del día, la desaparicion o disminución de la cantidad de la 
prinu'ra orina de la inai'íana, y detalla con fina ohervación el sueño de 
('stos fulos y de qué modo y en qué momento se efectúa la micción. 

Por último t'studia las dos formas en que puede produeirsc' el paro-
xismo nocturno : forma intermitente o continua, insistiendo al final del ar-
¡ e it l 1 ('1) lit tieesidad de ef,,ta, en 	es tos en fc' rmos un examen clínico 
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completo y también someterlos a todos los exámenes de laboratorio nece-
sarios, entre los cuales los más importantes son los estudios del funciona-
miento rena .- -Marcelo Canevari. 

TUBERCULOSIS 

GOLDSTESN, H.—Estudio comparativo y  valor del parche tuberculinico y 
la reacción Mantoux en los niños. "J. Pediat.", 1945 :27:245. 

El autor ha aplicado en 1.074 niños parches tuherculínicos: de éstos, 
962 también fueron sometidos a la reacción de Mantoux. Las edades de los 
niños y ninas oscilaron entre 8 meses y 14 años. Todos ellos eran niños aparen-
temente sanos y fueron estudiados en períodos de salud perfecta. De 112 niños 
de 1 a 14 años, que fueron estudiados con el parche, 13 presentaron reacciones 
positivas (11,5 Ç 

De 962 niños de 8 meses a 14 años, que recibieron tanto parche como 
reacción Mantoux, 104 10,8 e?), ofrecieron reacciones tuberculínicas posi- 
tivas, de los cuales 96 (92,3 	) ofrecieron reacciones positivas tanto al 
parche como a la reacción de Mantoux.—R. Sa7n payo. 

NORVAL MILDRED, A.—Reacción de tuberculina en niños con complejo de 
Ghon. Estudio de ciento doce casos. "Am. Jour. Dis. of Child.", 1945: 
70: 1. 

Los médicos están acostumbrados a pensar que si una persona reacciona 
positivamente a la tuberculina conservará esta modalidad mientras viva; re-
cientemente un cierto número de pacientes con tubérculos de Gohn en el 
parénquima pulmonar y nódulos hiliares calcificados reaccionaron negativa-
mente con el Derivado Proteico Purificado en sus dos concentraciones lo que 
indicaría, de acuerdo a lo que se piensa actualmente, si las reacciones conti-
nuaran negativas en tests repetidos que ya no existirían bacilos vivos en los 
tejidos o que éstos han sido de tal modo bloqueados que no pueden inducir 
a la formación de anticuerpos. 

Son estudiados ciento doce niños de 3 a 15 años, un 56,3 	varones y 
un 43,7 1,4 mujeres; las radiografías mostraron los signos característicos del 
tubérculo de Gohn y coincidentemente con ellas se efectuaron pruebas con 
tuberculina, la primera con dosis de 0,00002 mlg. de DPP en 0,1 de c.c., y la 
segunda con 0,005 mlg., siendo leídos los resultados a las 24 horas y clasi-
ficados los niños en 1)ositivOs, pOsitiVOS dudosos y negativos. 

La mayoría de las reacciones entre los menores de 12 años fueron posi-
tivas sucediendo a la inversa en los grupos de 12, 13, 14 y 15 años. De los 
veinte pacientes que habían estado expuestos a la tuberculosis, el 75 ? reac-
cionó con la primera dosis de DPP. De los 112 pacientes. el 50,9 ¶ reac-
cionó Positivamente a la primera dosis y un 49,1 i lo hizo negativamente: 
a 23 de estos últimos se les aplicó la segunda dosis, obteniéndose un 47,8 % 
de positivos. 

Una disminución de la sensibilidad a la tuberculina se observa en la 
presencia continuada del complejo de Gohn, excepto si hay un foco de 
bacilos vivos. 

Se pasa revista a trabajos anteriores sobre ci teiria y se pn'sentan tres 
radiografías de niños negativos a la segunda dosis de DPP y un mapa sobre 
la distribución geográfica de 108 niños que presentaron el complejo de Gohn. 
-- M. Ramos Mejía. 
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SCHWARZ, J.—Patogenia de meningitis tuberculosa. "Rey. Chil d Pd 
1945:/6:979. 

El autor hace una síntesis de un trabajo suyo más extenso aparecido en la 
Revista Sudamericana de Morfología, 1945:3: 1, en el que defiende el con-
cepto patogénico de Rich y Cordock (Johns Hopkins Hosp. 1933:52:5), de 
que la meningitis tuberculosa en la gran mayoría de los casos no es debida a 
una infección sanguínea por diseminación, sino que es la consecuencia directa 
de un tuberculoma cerebral o meníngeo, y que la tuberculosis de los plexos 
coroideos y del epéndimo puede ser secundaria y no el origen de la meningitis. 
Meninges, plexos y epéndimos se contaminarían al mismo tiempo por inter-
medio del líquido céfalorraquídeo. 

Si el tuberculoma es hallado con poca frecuencia, ello es debido —según 
el autor— a que no se toman las precauciones que se han aconsejado y que 
consisten en fijar el cerebro en abundante formalina o mejor todavía, invec-
tarlo con esta solución para cortarlo después de muchos días de fijación en 
láminas de un grosor no superior a los 2 ó 3 mm. por la simple razón de que 
gran parte de los tuberculornas encefálicos no sobrepasan el diámetro descripto. 
Fambién se aconseja el examen de las láminas deladas sobre un vidrio ilumi-
minado, porque con la fijación en formalina los tuherculomas adquieren un 
colorido sumamente parecido al tono de la substancia cerebral, de manera 
que pueden escaparse en un examen corriente.—C. R. 

SALDÍAS, E. G.—Estudio clínico y anátomopatológico de 45 caçoç (l no 
gitis tuberculosa. "Rey. Chil. de Ped.", 1945:/6:984. 

El autor realiza un estudio clínicopatológico de 45 casos de meningitis tuher-
culosa que estuvieron hospitalizados en el Hospital Calvo-Mackena a cargo 
del Prof. Ariztía. 

El autor pasa primeramente en revista los conceptos patogénicos de esta 
localización de la infección tuberculosa y discute la posibilidad que ella sea la 
consecuencia de una diseminación hematógena o la de un tuberculoma cere-
bral o meníngeo. Revisa los conceptos expresados por Schwarz en el artículo 
anteriormente comentado. 

Se extiende luego sobre consideraciones clínicas y las características prin-
cipales del proceso en la edad del lactante y en el niño mayor. En el líquido 
céfalorraquideo encuentran, de acuerdo con otros autores., auniento de la 
albúmina y descenso de los cloruros con la evolucion de la enferniedad en 
cambio, no encontraron la constancia de la hipoglucorraquia Cilnio OtO" 
autores anotan. 

En gran porcentaje la meningitis tuberculosa apareció en niños con com-
plejo primario reciente. Se muestran de acuerdo con \Valgren, de que la 
meninigitis tuberculosa se presenta frecuentemente en la fase pn('oz de la 
primoinfección tuberculosa.--C. R. 

ROSENTI-IAL, S. R.: BL&1-11), M. y LrsuE. E. T.--Diec años de ex/ferlenza 

con B. C. G. (Experimental y clínica) . 	. Pcdiat.", 1945:26: 470. 

Los autores han efectuado un extenso trabajo utilizando la técnica de 
vacunación 1)01' punturas múltiples. Se ha tenido especial cuidado en observar 
s1n1ult5neamentc la evolución de series testigos. 

Si coiisidera que la va(uIia es inocua tanto "in situ" como para el orga-
nisino en general. Se han observado ;rniinales y niños vacunados, los primeros 
durante diez años, los segundos durante sicte. 
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De 1.204 niños vacunados en los que no se comprobó fuente de contagio 
alguna, 3 enfermaron de tuberculosis y uno de ellos murió; en cambio, de 
1.213 testigos se comprobaron 23 casos de tuberculosis y cuatro muertes. 

De 98 recién nacidos vacunados que permanecieron en contacto con 
tuberculosos, uno enfermó y ninguno falleció; mientras entre 63 testigos, 4 
enfermaron y 3 murieron. 

Si se consideran los dos grupos en conjunto (expuestos y no expuestos), 
se encuentran 27 casos de tuberculosis en el grupo de testigos contra 4 casos 
en el de los vacunados. Se produjeron 7 muertes en la serie testigo y  1 en 
la de sujetos vacunados. 

Los autores opinan después de esta experiencia, que en los 7 primeros 
años de vida la vacunación con B. C. G. es de verdadero valor para la pre-
vención de la tuberculosis.—R. Sam payo. 

WALLGREN, A.—Jaloración de la efectividad de las medidas terapéuticas 
contra la tuberculosis primaria. "Am. Jour. Dis. of Child.", 1943:70: 
263. 

Cuando se quiere valorar la efectividad de un tratamiento, cualquiera 
sea la enfermedad en cuestión, no existe otro método que el de comparación 
entre dos grupos de enfermos en uno de los cuales se haya usado ese tipo 
de tratamiento. Dichos dos grupos deben ser homogéneo en todos los aspectos 
excepto en el factor que se investiga, el número de individuos debe ser nume-
roso y aproximado en ambos grupos: además, el investigador debe tener un 
perfecto conocimiento del curso común de la enfermedad y de los factores 
que pueden influenciarlo. Con todos estos requisitos es que se puede sacar 
una conclusión l)ráctica. 

En una enfermedad como la tuberculosis existen un número de factores 
que influyen en su curso y pronóstico y que se los debe tener presentes. Uno 
de los principales es la edad del paciente y dice el autor que el significado 
de este factor es tan conocido y tan obvio que muchas veces pasa desaper-
cibido; un segundo y también muy importante es la edad de la infección 
tuberculosa, factor que Wallgren equipara en significación al anterior. En 
cambio otros como la localización del proceso, su extensión radiológica y 
el hallazgo de bacilos en el líquido de lavado gástrico son secundarios y no 
tienen mayor valor pronóstico. Por último, otra serie de factores como la 
predisposición hereditaria, la constitución somática, la intensidad de expo-
sición a la infección son mát vagos y difíciles de definir con algún grado 
de certeza. 

Por todo esto dice Wallgren que la l)riflciP1les bases para valorar la 
efectividad de un método terapéutico para la tuberculosis primaria deben 
ser establecidos: 19 Los dos grupos de estudio deben comprender un gran 
número de individuos y alrededor del mismo número en cada grupo. 2 Los 
niños de los dos grupos deben pertenecer a la misma edad. 3 La edad de la 
infección tuberculosa debe ser la misma en ambos grupos. 49 No debe haber 
diferencias esenciales entre los dos grupos en lo que rcspecta al tamaño del 
foco primario, la herencia, la constitución y la intensidad de exposición 
al contagio. 

Para demostrar la importancia que tiene el respetar estos principios, 
que a veces se olvidan, efectúa la crítica de un artículo de Levine aparecido 
en la misma revista en diciembre de 1944. En él se afirma que el reposo 
y aislamiento en cama no tienen efecto en el curso de la tuberculosis primaria 
y Compara dicha enfermedad en niños en cama y en niños por encima de 
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la edad infantil a los que, en contraste con el primer grupo, se les permitió 
levantarse después de caída la temperatura. Dice Wallgrcn que no es posible 
sacar ninguna conclusión, ni positiva ni negativa, en lo que respecta a la 
parte juzgada por el reposo comparando la mortalidad e incidencia de com-
plicaciones en dos grupos tan heterogéneos, no habiéndose respetado en este 
caso ni el factor edad del paciente ni el de la edad de la infección. 

Dice Levine que el tratamiento de la tuberculosis primaria debe ser 
efectuado de la misma manera que en otras enfermedades infecciosas infan-
tiles, es decir, que ci enfermo debe guardar cama solamente durante los 
días o semanas en que tiene temperatura alta lo que, sostiene Wallgren, es 
falso ya que muchas enfermedades infecciosas usualmente no son tratadas 
así, ya que a pesar de haber desaparecido la temperatura aún se toman una 
serie de precauciones antes de permitir que el enfermo abandone el reposo. 

Además establece Levine que la virulencia del bacilo tuberculoso es, 
seguramente, la misma en Suecia que en los Estados Unidos. Wallgren, si 
bien está de acuerdo en esto, sostiene que la virulencia del agente no depende 
solamente de la toxicidad del bacilo, sino de una relación entre dicha toxi-
cidad y la sensibilidad y forma de reacción del individuo. En lo que a esto 
se refiere, Wallgren tiene la impresión de que existen diferencias entre el niño 
americano y el sueco, poniendo como ejemplo la frecuencia de eritemas 
nudosos y pleuresías exudativas que se encuentran en los niños de su país, 
por lo que sostiene que posiblemente sean más sensibles que los americanos 
no pudiendo soportar, por lo tanto, una actividad sin restricciones inmedia-
tamente después de caída la temperatura como se hace con los niños ameri-
canos de acuerdo con las observaciones de Myers, Levine y otros. 

Para probar con algún grado de realidad que el reposo es una medida 
inefectiva y superflua se podría efectuar un estudio en niños de una edad 
en la que comienzan a ser un poco más activos (2 a 3 años), y tomar como 
l)unto de partida el viraje de la tuberculina o el comienzo de la fiebre, 
someter un grupo al reposo hasta que la eritrosedimentación sea normal y 
permitir que otro grupo de la misma edad haga la vida de un niño sano 
inmediatamente después de caída la temperatura. Cuando el número de 
sujetos sea suficientemente amplio se podrán, entonces, hacer comparaciones 
en lo que respecta a mortalidad, complicaciones, condiciones generales, etc. 
En estas condiciones podrán ser significativas las diferencias encontradas entre 
los dos grupos.—M. Ramos Mejía. 

FELDMAN, W. H. y HELMHOLZ. H. F.—Infectividad del complejo primario 
tuberculoso en la infancia. ''Am. Jour. of Child.'', 194.5 :70:201. 

La evidencia de que la lesión del complejo primario ha sido detenida 
o curada y  por lo tanto es poco probable que contenga bacilos vivos, se basa 
en: 19 estudios de los cambios morfológicos determinados por el examen his-
tológico de los tejidos y 29 estudios en los que el material de las lesiones es 
inoculado a los cobayos; este último es el preferido si se quiere obtener un 
criterio definitivo más que presuntivo. 

Es el segundo procedimiento el que usan los autores en su trabajo y el 
material está rel)resentadO por 29 niños muertos de causa no tuberculosa. 
Sólo en Cinco de dicho niños se pudo demostrar la existencia de bacilos 
virulentos, lo que arroja un porct'ntale muy pequeño: los resultados de las 
distintas investigaciones 5011 i'esumidos en tres cuadros, presentándose ade-
más microfotografías de la lesión primaria de cuatro de los cinco niños. 

Reconocen los autores que el material disponible para este estudio es 
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insuficiente para sacar una conclusión algo más que provisional pero, con-
cluven diciendo, si los resultados del estudio de esta pequeña serie de casos 
es un reflejo real del estado de infectividad de la lesión del complejo pri-
mario en los niños sin infección tuberculosa concomitante, se puede deducir 
que los bacilos tuberculosos responsables de la lesión primaria de al tucr-
culosis pulmonar en la infancia tienden, en la mayoría de los casos, a con-
vertirse en avirulcntos o desaparccer.—M. Ramos jUeJía. 

SVEN-JUAR ROLL0F.—Aparición de eritena nudoso en niños con primo-
infcccidn tuberculora tratados con sulfatia:ol. "Acta Paediatrica'', 1 94 
32:690. 

En conexión con las investigaciones efectuadas sobre eritema nudoso en 
el Nortuil Hospital (1942-1944), el autor suministra sulfatiazol a niños con 
tuberculosis primaria, para averiguar en qué condiciones puede pro'ocarse el 
eritema nudoso. 

De 33 casos testigos (de diferentes edades), con primoinfección tuber-
culosa pulmonar, se provocó el eritema nudoso en 12, en 9 de los cuales 
el proceso era casi reciente. 

La provocación tuvo éxito cuando los pacientes se encontraban con 
fiebre (inicial de su proceso haciloso). los 3 restantes eran casos de tuber-
culosis primaria, con erupción previa de eritema nudoso. 

El autor llega a la conclusión que: el eritema nudoso se encuentra 
latente en el subcutáneo y se provoca su aparición por el efecto catalizador 
del sulfatiazol.—E. Rosemberg. 



C ,  ronica 

EL FALLECIMIENTO l)E JULES COMBY 

Con el retardo con que pocas veces llcgan las malas noticias, nos alcanza 
la del fallecimiento de Julio Comby. Basta esta enunciación para poner una 
pena legítima y sincera en el ánimo de todos los pediatras argentinos, pues 

para las nuevas generaciones puede estar ya un tanto borroso su "Tratado 
de las enfermedades de la infancia" que tradujera Martínez Vargas hace 
un largo cuarto de siglo está en el espíritu de todos, nuevos y viejos, el 
calor confraternal y la incansable cordialidad que en sus "Archives de Me-
dccine des Enfants" pusiera Comby para toda la producción médica de 
nuestras tierras con una inagotable constancia, con una fervorosa atención 
y con una generosa prolijidad. Podemos decir que fué Comby quien con 

abierta hospitalidad latina abrió, en la 	 etrcó 	e 	lenv 	 a 	ua  

francesa las puertas del pensamiento europeo a la labor pediátrica sudame-
ricana p°' su revista nos leían y nos citaban los suecos y los romanos, los 
suizos y los P0l1c0s. Tenemos esa deuda con él y también la tiene - -modestia 

aparte— el público médico europeo. 
Larga ha sido su obra pediátrica desdi' sus fructíferos trabajos sobre 

la esterilización de la leche realizados antes de 1890 en su modesto di,,pen-

sario de la Villctte, de la calle Crimea 166, hasta sus magistrales concep-
ciones sobre las encefalopatías postinfeeciosas a las que estará siempre viii-
culatlo su nombro, tema en el cual halló una digna continuadoi a cii su 
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hija María Teresa a la que había también asociado en los últimos años en 
la labor de sus "Archives", que según propia declaración fué la predilecta 
de sus dedicaciones. La "revista de Comby", como se la solía llamar por 
antonomasia, fué fundada en 1898 por el grupo de pediatras de una ilustre 
generación: Marfán, Comby, Gaucher, Hutinel, Lannelongue..., Combv, 
el de más larga vida, se identificó con ella y desde ella ejerció un verdadero 
magisterio; su redacción era un tipo de claridad francesa; cada número se 
dedicaba prácticamente a un solo tema con la concurrencia sistematizada 
del resumen y comentario de todas las recientes publicaciones al respecto. 
Todo el que haya hecho bibliografía antes de la época dichosa de los "Quar-
tcl" y de los "Ahstracts" sabe cuánto debe a la "mise au point" de Comhv 

la infatigable anotación de trabajos sudamericanos, ingleses, balcánicos. 
turcos, argelinos y de todo rincón del mundo donde hubiese una producción 
pediátrica respetable: porque si como sudamericanos nos obliga la gratitud 
a la hospitalidad de nuestros trabajos en la revista de Comby, otro tanto 
sucede con el pensamiento pediátrico de todas las latitudes y particular-
mente de aquellas en que, directo o heredado, laboraba el pensamiento 
latino. Cuarenta y cinco años animó su revista hasta que en 1943, fué clau-
surada por el gobierno de ocupación ríazu sus cartas últimas vibraban de 
indignación por tal medida y estaban llenas de acusaciones a su editor 
Masson. En 1930 Comby y su hija María Teresa visitaron el Río de la Plata, 
devolviendo así la visita que año tras año y desde hacía muchos le hacían 
nuestros médicos en el servicio de "Enfants Malades", donde trabajó durante 
treinta y siete años: retirándose después de la guerra del 1914-18 para dedi-
carse casi íntegramente a su amada revista. 

Con el privilegio de la vejez homérica (fallece casi a los 94 años), 
la lucidez de su mente y la energía de su espíritu no decayeron un sólo instante 
y en 1946 escribía todavía, en un castellano casi perfecto, que comenzaba 
a trabajar por la reconstrucción moral e intelectual de Francia. Los pediatras 
argentinos perdemos un amigo dilecto y bien probado; la pediatría uno de 
sus luchadores más decididos y preclaros y la humanidad uno de esos espé-
cimenes en los que el espíritu 11'c'('  refugiarse de manera comoda y Pre-
dilecta. 

Sus venerables restos fueron depositados en el aldeano rincón de Pom-
padour. mientras en otro rincón aldeano fallecía la compañera de su vida, 
en simultánea y definitiva solidaridad. 

F. E 

Homenaje al Prof. Arturo Aballí.—Con motivo de cumplirse los 

40 años de dedicación a la enseñanza universitaria, los pediatras y médicos 

cubanos concretaron un gran homenaje al Prof. Arturo Ahallí, figura 

prócer de la medicina americana, personalidad de múltiples facetas y 

enorme realizador en materia universitaria y cultural en su país. Cuando 

se visita Cuba asombra el número de obras y de instituciones a que está 

vinculado el nombre de Arturo Ahallí y que son fruto de su acción directa 

e inmediata, desde ci moderno edificio de la Facultad de Medicina hasta 

la biblioteca del Hospital Municipal del Niño. Ahallí es el prototipo del 

luchador sudamericano que encontrándolo todo por hacer, lo hace todo 

on una permanencia en el esfuerzo citie asombra por el diiiamisnio clin.' 
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aún se hace notorio a los frescos 67 años de su edad. En el homenaje 
de larga y compleja programación el 
gran pediatra cubano se vió rodeado 
de toda la medicina de su país y de 
los más diversos y múltiples represen-
tantes de todas las clases sociales y 
ulturales de Cuba. Sus discípulos Teo-

iosio Valledor, Félix Hurtado y José 
Angel Bustamante hicieron el encomio 
de las distintas fases de la persona-
lidad del homenajeado. Al dar noticia 
de la fiesta, "Archivos Argentinos de 

- 	 Pediatría" se asocia justicieramente al 
a 	 intento y razón que la promovieron. 

gráfica que para la ocasión 

En la imposibilidad de reseñar 
por menudo la crónica de los distintos 
actos, transcribimos la síntesis bio-

escribiera el Profesor Valledor: 

Si fuera posible analizar en una síntesis somera la brillante y destacada actuación 

del Prof. .Aballí, que como es perfectamente conocido ha ocupado y ocupa con un vigor 

y un entusiasmo siempre renovado, el primer lugar indiscutible entre nuestros valores 

médicos, siendo reconocido por todos como el Maestro de maestros, si analizamos como 

decíamos, su brillante ejecutoria, desenvuelta a través de varias décadas en el seno de 

la Escuela de Medicina de la Universidad de La Habana, de la Federación Médica 

de Cuba, de la Sociedad Cubana en general, y de una manera especial, desde la 

Cátedra de Pediatría, podremos apreciar que por encima de toda otra consideración, 

ha primado siempre en su espíritu el noble y.  decidido empeño de proteger y cuidar 

la salud del niño, convencido de que únicamente en e1 mejoramiento ¿e las gene-

raciones futuras está el verdadero porvenir de la Patria. 

"En la Universidad: como profesor de la Escuela de Medicina, ha luchado 

por el perfeccionamiento de la enseñanza en general, por la limitación del número 

de alumnos a la capacidad docente de la Escuela, por el mejoramiento de equipos y 

laboratorios, por la instalación de nuevos servicios de clínica, así como por una mejor 

enseñanza de las cuestiones básicas de la ciencia médica. De esta manera vemos surgir 

como consecuencia de su labor en el Decanato, la moderna y flamante Escuela de 

Medicina que muy,  justicieramente lleva su nombre, sustituyendo aquel viejo caserón 

inadecuado de la calle de Belascoin. 

En 	la (di ¿tiro, no se con fon ha e on la enseñanza ni tina ria, sino que lleva a 

su lado a aquellos aljiinnos más aventajados, que van surgiendo a través del tiempo 

y crea en el clecursar de los años, una Escuela Pediátnica que goza hoy,  de un pies-

igio bien ganado en todo el continente :sniericanO. 

"1 jiculca a iiiás di cuarenta promociones de ijiédicos los principios de la higiene 

infantil y la puericultura, (lije difundidos por todos los áiiihitos de la República y 

aplicados aun en los hogares más humildes, son los responsables directos del descenso 
de la morbilidad y ijiortalidad infantil en nuestro medio. En este orden de cosas, nadie 

ha rendido al país, servicios más señalados que el Prof. .\ballí, por lo que la patria 

debe estarle sishjipre agradecida. No lijiuta la j'nseñaij,a a la simple pieparación del 

alijijino, sino cute  la jxtjj'jjcjt t:tjjjhién tI médico práctico, al postgraduado. ofreciendo 
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a los mislilos, cursos periódicos de perfeccionamiento; al propio tiempo que foinenta y 

estimula la investigación al mayor grado posible, en los servicios dependientes de la 

Cátedra, pudiendo afirmarse que se han obtenido en este aspecto óptimos frutos, dado 

que, algunos de los trabajos de esta índole realizados por distintos componentes de la 

Escuela Pediátrica Cubana, han obtenido un éxito rotundo, marcando en algunos 

aspectos, nuevas normas en el campo de la investigación y de la exploración clínica. 

"En la Federación Médica: Entidad en cuya formación y desarrollo posterior 

desempeñó ci papel predoriiinante; luchó siempre por el mejoramiento económico del 

médico, no con la idea del simple compañerismo de clase, sino con el propósito más 

firme y elevado de obtener la liberación económica, como medio de mejorar la capa-

cidad del médico, dándole la oportunidad de superarsc para aumentar su eficiencia, 

con vista siempre al interés supremo del enfermo. En todo momento, abogó por la 

oposición, o prueba de competencia en la provisión de todo cargo nsédico, única 

manera de ofrecer la debida garantía de una esmerada atención al paciente, dado 

que el ejercicio de la medicina en los momentos actuales, requiere vocación, sacrificio 

dedicación constante, que obligan a quien quiera ejercerla concienzudamente a una 

revisión y renovacjón continua de sus conocimientos. 

"Pero todos los aspectos anteriormente referidos en la actuación múltiple del 

Maestro, no representan más que las bases sobre las que había de desarrollar, lo que 

ha sido como decíamos al principio, la máxima y anhelada aspiración de toda su vida 

profesional, sintetizada en la protección al niño, con el noble y elevado propósito de 

mejorar las generaciones futuras de cubanos; en otras palabras, de crear un pueblo 

fuerte y vigoroso, capaz de asimilar las normas del progreso que aseguren un futuro 

mejor a la patria. 

"En este orden de cosas, ha luchado incesantemente con espíritu denodado contra 

todo obstáculo posible, poniendo a contribución toda su energía y toda su capacidad 

para crear y organizar entre nosotros las necesarias obras de asistencia y protección a la 

infancia, que habiendo adquirido esplendor en otros países, han sido reiteradamente 

abandonadas por nuestros gobiernos y nuestros organismos dirigentes. 

"Así le vemos perfeccionar el Servicio de Infancia del Hospital "Mercedes" que 

desde la nada, gracias a su esfuerzo personal y en muchas ocasiones a su aporte econó-

mico individual, se transforma poco a POCO en un Servicio completo, llegando a crear 

tres salas para niños y un dispensario modelo en cuyos archivos hay inscriptos en el 

momento actual, más de ciento veinte mil niños. Más tarde se llega a fundar, gracias a 

sus gestiones con el Alcalde de aquella época, ese formidable Centro Hospitalario, 

constituído por el "Hospital Municipal de Infancia", cuyos beneficios a la población 

infantil enferma, no sólo de la capital, sino de todo ci resto de la república, son per-

fectamente conocidos. 

"Organizando sus Servicios de Pediatría general en ci Hospital Mercedes, perfec-

cionando los métodos de exploración y contando con el personal necesario, auxiliado en 

esta labor como en otras muchas, por la preclara mentalidad del Prof. Hurtado, el 

primero y más destacado de sus discípulos, pudo el Maestro realizar la clasificación 

correcta de la población infantil enferma que acudía a los dispensarios de la Cátedra, 

creándose así diversos del)artamentos de consulta y tratamiento, en que la distribución 

se hacia por enfermedades o por órganos o aparatos afectos. En esta forma, se estudian 

y clasifican aparte, los lactantes, de los niños mayores y se equipan consultas especiales 

para cardiología, enfermedades de la nutrición, ortopedia, etc., y de una manera 

especial se a tiende a la profilaxis y trata miento de esos dos grandes azotes de la huina-

nidad, constituídos por la sífilis y la tuberculosis. 

"Constituye un alto honor para el que os habla, el haber sido encargado de iniciar 
des.arrollar ambos departamentos del Servicio Externo de la Cátedra en el Hospital 

Mercedes, en los comienzos del año 1925. 

"La profusión de casos de tuberculosis que acudían al dispensario y que se acumu- 
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lahan en las salas, constituyendo un serio peligro para los demás enfermitos, indemnes 

de aquella afección, preocuparon hondamente a Aballí, (lujen 50 dispuso inmediata-

mente, con la decisión que- le es característica, a resolver tan difícil problema. 

"Enfocándolo en toda su amplitud, estudia no sólo el aspecto del tratamiento, 

sino también el profiláctico. Como resultado, vemos que poco después, gracias a sus 

gestiones, se crea ci Dispensario antituberculoso para niños "Calmctte", seguidamente, 

el Preventorio para lactantes "Grancher" y un Servicio completo de hospitalización 

para niños tuberculosos en el sanatorio "La Esperanza". Al mismo tiempo, moviliza, 

poniendo a contribución su prestigio y su ascendencia, nuestra Sociedad, logrando 

fundar en las postrimerías del año 1927, con el concurso de las Damas Isabelinas, la 

"Liga Contra la Tuberculosis Infantil', institución que acaba de desarrollar sin duda 

alguna, la primera campaña organizada contra la tuberculosis en Cuba. 

"Más tarde, al surgir el Consejo Nacional de Tuberculosis, como organismo oficial, 

responsable de la coordinación de la lucha antituberculosa en todos sus aspectos, el 

Prof. Aballí le presta su más decidido concurso y sigue luchando dentro del mismo, por 

la creación de un Sanatorio modelo, capaz de llenar las necesidades de nuestra pobla-

ción infantil tuberculosa, aspiración que veal fin lograda en la materialización de un 

espléndido Hospital, gracias al apoyo material que le brindó a la magnífica idea de 

Aballí, el gobierno del cxpresidente Batista, y el concurso entusiasta de la señora Elisa 

Godinez y del excoroncl Demetrio Despaigne. Director entonces del Consejo Nacional 

de Tuberculosis. Por reconocimiento unánime de todos, fué designado ci hospital, con 

ci nombre del Maestro. 

"Al producirse el último cambio de gobierno, faltaba todavía gran cantidad de 

material Y  equipos, para dotar en forma completa al Sanatorio, necesidades que en el 

momento actual han sido casi enteramente cubiertas, gracias a la gestión y ni esfuerzo 

del Dr. Bartolomé Selva León, que en pocos meses de actuación al frente del Consejo 

Nacional de Tuberculosis, ha sabido trazar una ruta de indudable eficiencia, corno 

colaborador del gobierno del Prof. Ramón Grau San Martin. 

Pero esta magnífica institución, bien dotada en todos sus aspectos, le faltaba algo 

que no podía adquirirse ni crearse, sino por el esfuerzo de muchos años. Ese algo, 

era una Biblioteca que sirviera de fuente de información al cuerpo médico, para 

consultar y resolver los intrincados y difíciles problensas que la clínica diaria plantea 

a la cabecera del enfermo. 
"Esta sentida necesidad también fué resuelta, porque Aballí, en un gesto de des-

prendimiento que sólo puede apreciarse en toda su magnitnd por aquellos que saben 

lo que un buen libro representa para el trabajador intelectual, decidió donar al 

hospital, las mejores obras de su biblioteca privada, reputada como una de las más 

completas y valiosas bibliotecas médicas de Cuba. 

"Esta donación tiene el mérito de haber sido hecha en plena actividad del Maestro, 

que además, como todos sabemos, tiene un hijo médico, uno de nuestros pediatras 

jóvenes más distinguidos que hace honor a su apellido ilustre, aunque no necesita 

del mismo para brillar por méritos propios. 
"Ninguna de estas consideraciones influyó en la decisión de Aballí, quien consi-

derándola más útil en ci hospital, la trasladó allí, para que estuviera a la disposición 

de todos los médicos de dentro y de fuera, que quisieran informarse sobre cuestiones 

de Pediatría y Tisiología Infantil. Cuando lo necesitemos vendremos aquí a consultar 
los datos requeridos, nos decía el día en que personalmente nos ayudaba a colocar los 

libros en su sitio correspondiente, y ya entrada la noche, al terminar esta labor, 

todavía nos hablaba de las bondades de tal o cuál obra, señalando las tesis donde 

podrían eneOntrarse mejor expuestas tales o cuales materias. 

''Al terminar aquel día de situarlos en sus correspondientes anaqueles, Aballi, 

al despedirse de sus libros, denotaba en su ánimo la tristeza y el sentimiento que 

produevii el separa rse de amigos qn indos que nos Isa mm aconspaña do y aconsejado 
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durante tantos años. Como testigo de esa íntima convivencia muchos de ellos ostentan 

en su margen, de puño y letra del Maestro, el producto de sus observaciones. Pero 

si había tristeza en su ánimo, había también en su espíritu un profundo e intenso 

regocijo, el de haber realizado una acción humanitaria y noble. 

Fallecimiento del Prof. JOSé Robalinho Cacalcanti.—Nos llega la 
noticia del fallecimiento del joven profesor Robalindo Calvacanti, docentc 
libre de pediatría de la Facultad brasileña de Recife. Desaparece ci 
Prof. Robalinho en plena juventud, cuando ya ocupaba un lugar desta-
cado en la pediatría de su país, a la que había contrihuído con meritorios 
y difundidos estudios sobre la vitamina C sobre todo por su incansable 
obra médicosocial en la Liga Contra la Mortalidad Infantil, de cuya 
fundación y sostenimiento fué el infatigable campeón. Los "Archivos Ar-
gentinos de Pediatría" se asocian al sentimiento por la pérdida de este 
ilustre pediatra y hacen llegar su condolencia a la escuela médica de 
Recife. 

Regreso del Dr. Bernabé Cantlon.—Lucgo de un semestre de perma-
nencia en el Sanatorio Infantil Aballí, que dirige el Prof. Teodosio Va-
lledor, ha regresado el Dr. Bernabé Cantlon tras de haber cumplido un 
curso de especialización en Tisiología infantil en el mencionado centro. 
El Dr. Cantlon realizó sus estudios en disfrute de una beca otorgada por 
la Sociedad Cubana de Pediatría; el viaje fué financiado por el generoso 
donativo de las firmas Roche, Histol, Crismer y Nestlé; de esta capital. 
Antes de emprender su regreso el becario realizó una minuciosa visita por 
las clínicas neurológicas infantiles de los Estados Unidos del Norte. 

IX Congreso Panamericano del Niño (Caracas, 5 al 10 de enero de 
1948) .—De acuerdo con las últimas noticias de la Junta Organizadora del 
IX Congreso Panamericano del Niño, podemos informar lo siguiente: 

—Se organizó la Secretaria, la cual funcionará en el local del Con-
sejo Venezolano del Niño; dicha Secretaría está a cargo del Dr. E. Santos 
Mendoza. 

—La Junta Organizadora ha realizado las gestiones necesarias para 
que el gobierno de Venezuela haga las invitaciones oficiales a los países 
americanos. 

—Fueron designada.s las personas que forman las comisiones y sub-
comisiones encargadas de estudiar los trabajos que Venezuela prepara 
para el Congreso, de las cuales damos los nombres de presidentes y se-
cretarios. 

1' Sección, Pediatría e J-fi,'jene Infantil: Comisión General. Presidente, 
Dr. Gustavo H. Machado. Secretario, Dr. Carlos Castillo. Subcomisión de 
Higiene. Presidente, Dr. Pastor Oropeza. Secretario, Dr. Juvenal Iraz:thal. 
Suhcomisi6n de Pediatría. Presidente, Dr. Ernesto Vizcarrondo. 
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2! Sección. Asistencia Social 1,  Leislaión : Comisión General. Presidente, 
Dr. Luis F. Lirbaneja; Secretario, Dr. R. A. Camejo. Subcomisión de Ser-
vicio Social. Secretario, Sr. Vicente González (h.). Subcomisión de Legis-
lación. Presidente, 1)r. Luis F. Urbaneja. 

3' Sección. Enscñanca : Comisión General. Presidente, Prof. Manuel 
Roclrígucz Vázquez: Secretario, Dr. Olindo Camacho. Subcomisión de Or-
ganización Escolar. Presidente, maestro normal L. A. Machado Cisneros: 
Secretario, maestro normal Gustavo Adolfo Ruiz. Subcomisión de Educación 
Rural, Presidente, Prof. José Rafael Iviena : Secretario, maestro normal Raúl 
García Hurtado. Subcomisión de Educación Vocacional. Presidente, Dr. Luis 
Alberto Caballero Mejía: Secretario, Prof. Rafael José Pacheco. Subco-
misión de Educación Progresiva. Presidente, maestro normal J. M. Escu-
rraína Duque: Secretario, maestro normal Belén San Juan. Subcomisión de 
Educación Preescolar. Presidente, Profra. Delia de Agudo Freites. 


