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POR EL

Dr. JOSE M. JORGE

Me parece oportuno traer a la consideracién de la Sociedad de
Pediatria, el tratamiento temprano de las quemaduras del eséfago, pues
es relativamente frecuente que los médicos generales y hasta algunos
pediatras, conservan una pasividad perjudicial, cuando concurren a la
consulta nifios con quemaduras recientes de boca, faringe y eséfago, por
la ingestion de liquidos cdusticos, lejias o soluciones acidas, que han
bebido accidentalmente.

Esas quemaduras o cauterizaciones, son contempladas, pero el pro-
fesional ha tratado sélo los sintomas 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-
driamos que dilatar.

Estas estrecheces cicatrizales del esofago, secuelas de las quemaduras
por ingestion de soluciones cdusticas, son las que vemos con mayor fre-
cuencia los cirujanos y los que tenemos que curar con tratamientos largos
y €ngorrosos; unas veces por vias naturales, con sondeos prolijos y pa-
cientes; otras, felizmente casos mas raros, con esofagoplastias, cuyos
riesgos son mayores y sus resultados menos buenos.

En algunos enfermos, cuando el sondeo directo no es posible, a
pesar de la ayuda del esofagoscopio, hemos recurrido a la gastrostomia
para hacer el cateterismo retrégrado o colocar el doble hilo, sin fin,
que nos permitié en algunos casos, calibrar suficientemente el eséfago
estenosado.

Para aquellos que no han tenido oportunidad de ver y seguir cl
tratamiento de estas estrecheces cicatrizales del eséfago por via natural,

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién

del 28 de mayo de 1946,
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sera 1til que les presente el caso del nifo H. Cl. 30.370, seguido con el
Dr. Eloy Mealla, en el Servicio de la IV Catedra de Clinica Quirtrgica
en el Hospital Durand. : :

HISTORIA CLINICA

L. M., argentino, de 2 anos de edad. Ficha 30.370. Instituto de Perfec-
cionamiento Médico Quirargico. IV Catedra de Clinica Quirtrgica. Prof.
José M. Jorge. Fecha de primera consulta:  junio 21 de 1940.

Diagnéstico: Estrechez cicatrizal de esofago tordcico superior por in-
gestion de soda daustica.

Refiere la madre que ¢l 30 de noviembre tdltimo (1939), el nifo ingiere
un trozo de pan que habia caido en una lata que contenia soda caustica: a
consecuencia de ello se causé una quemadura de sus’ labios,mucosa bucal
y lengua, produciéndose gran edema y fisura de los labios. El edema le

Radiografia 1.—Ano 1940 Radiografia 2.—Ano 1940

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

dificultaba la respiracion y para calmarle el dolor, la madre le daba cucha-
raditas de aceite, segin consejos del médico. Evolucioné los primeros dias
con temperatura y paulatinamente fué mejorando a los ocho dias. Como
tenia disfagia, atin para los liquidos, el médico intenté un cateterismo produ-
ciéndose una herida con salida de sangre, luego sigue varios dias con tem-
peratura que llega hasta 40°, mejorando los dias siguientes _dcspués de
vomitar regular cantidad de pus y sangre. Desde entonces a la fecha de la
primera consulta, vale decir, casi seis meses, el nino ha sido alimentado con
inyecciones de suero fisiolégico, 500 em® dia por medio y cucharaditas de
liquidos dados por la madre, pero que el enfermito regurgitaba poco des-
pués, acusando siempre intensa sed. En algunas ocasiones la disfagia parece
atenuarse, y al menos podia pasar cucharaditas de agua.

Al examinar al nifio comprobamos su estado lamentable, llamando la
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atencién su escaso desarrollo 6seo y muscular, su talla pequefia y su enfla-
quecimiento, recordando o teniendo su aspecto cierta similitud con los nifios
que padecen de estenosis congénita del piloro o que sufren de distrofias;
tenia entonces 2 anos y pesaba 10 kilos.

La radiografia N° 1 y 2, de fecha 28-6-1940 tomada a los 2 y 15
minutos respectivamente de la ingestién de la sustancia opaca, muestran una
estenosis grave y muy cerrada u obstructiva del eséfago, que impide el
pasaje de la papilla opaca a la altura de la tercera vértebra dorsal con
dilatacién supraestenésica, siendo los contornos de la bolsa perfectamente
nitidos. Todo esto ratifica el origen cicatrizal de la estenosis.

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

La radiografia N? 3, tomada una semana después del tratamiento (fecha
28-6-1940), muestra que la detencién de la mezcla opaca es menor por
encima de la estrechez y se evacua a través del delgado pasaje infundibu-
liforme. El estado general ha mejorado y se puede alimentar mejor; no ha

Radiografia 3.—28 de junio de 1940 Radiografia 4.—Ano 1940
(perfil)

tenido regurgitaciones. Los antiespasmédicos han sido eficientes y nos han
permitido actuar con pocas molestias para el nifio.

Esofagoscopia: A unos 15 cm de la arcada dentaria existe un diafragma
de direccién transversal que sélo deja un orificio ligeramente excéntrico a
izquierda y adelante, de un milimetro de didmetro; no hay signos de esofagitis.

Tratamiento y evolucién: Hicimos dilataciones lentas y progresivas,
exclusivamente con bujias cénicas olivares semirigidas Gentile, comenzando
por la N 6 que consigui6 franquear la estrechez sin mayor dificultad. Las
dilataciones se efectuaron tres veces por semana al principio y luego diaria-
mente llegdndose a pasar hasta la bujia N° 30 sin ninguna molestia para
el enfermito. Estas bujias permanecian puestas de veinte minutos a media
hora. Muy a pesar nuestro no pudimos conseguir bujias de mayor calibre.

Las dilataciones fueron hechas sin controles esofagoscépicos y sin hilo-
guia, a pesar de lo cual no hubo inconvenientes; después de las primeras
sesiones el nifio acepta sin forcejear y de buena gana la introduccién de
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las bujias como si valorara realmente los beneficios que este tratamiento
reportaba a su alimentacion. Después de las primeras sesiones se permitio
a la madre asistir y se la hacia colaborar en la dilatacién 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

Radiografia 5.—Ano 1941 Radiografia 6.—Ano 1942

Radiografia 7.—Ano 1944 Radiografia 8 —Mayo 1946, muestra la
cura definitiva de la estrechez cicatrizal
del eséfago que tratamos desde 1942

para Santa Fe y continuar el tratamiento en su casa, siendo examinado
periodicamente por nosotros.

Las radiografias N® 4, 5, 6, 7 y 8 tomadas sucesivamente todos los
afios desde entonces: anos 1940 al 1945, inmediatas y a los 15 minutos de la
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ingestién de la mezcla opaca hasta el mes de mayo préximo ppdo., muestra
el resultado obtenido.

La dilatacion lograda de 1 cm de diametro (bujia N° 30), se mantiene
desde hace més de cuatro afios y el nifio en la actualidad puede deglutir
toda clase de alimentos sin disfagia y su estado general es muy bueno como
ustedes pueden apreciar.

Hoy —mayo 28 de 1946— tienen oportunidad de observar al nifio y
c6mo realiza las maniobras del sondeo del eséfago con toda facilidad. (La
madre practica de los presentes el sondeo habitual).

Estas secuelas de las quemaduras del eséfago por ingestién de liqui-
dos cdusticos, son de cuadro clinico muy variable y las modificaciones
organicas que solemos encontrar, varian al infinito, no sélo como tipo,
intensidad y ndmero de estrecheces, sino por las reacciones tan pecu-
liares que anotamos en las zonas vecinas: dilataciones supra e intereste-
nésicas, como los estados de esofagitis crénicas, tan variables, que suelen
acompanarlas.

Si es importante tener paciencia y constancia en el tratamiento
correcto y racional de las estenosis esofagicas por las vias naturales, es
indudable que es mucho mayor nuestra satisfaccién si conseguimos curar
la quemadura del eséfago, consecutiva a la ingestién de liquidos caus-
ticos (lejias o acidos 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 comunicacién. Creemos que
en la época actual todo médico préctico tiene la obligacién de prevenir
estas estrecheces, cuyas consecuencias suelen ser graves y hasta mortales,
por la inanicién a que conducen como por las complicaciones a que
exponen sus tratamientos.

Hace més de 20 afios, desde la Cétedra y en nuestras conversaciones
de seminario, pregonamos el tratamiento temprano de las quemaduras
del eséfago, por ingestion de liquidos cAusticos.

Desdé¢ que pasan los sintomas generales con que suelen presentarse
estos quemados del eséfago (que muchas veces se acompafian de que-
maduras de lo boca y del estémago), tratamos de instituir el tratamiento
del conducto esofagico, para que durante la cicatrizacién de su mucosa,
cuya mortificacién puede profundizarse hasta la muscular, no se origine
la retraccion cicatrizal, cuya consecuencia fatal serd la estenosic o estre-
chez, que muy luego nos impondra los engorrosos y largos tratamientos
que hemos comentado.

Traigo a colacién, los resimenes de dos historias clinicas, de nifios
con quemadura de eséfago reciente, tratados por mi, 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 afios, vive en Pilar (F. C. P.) Junio 3 de 1929.

Dicen los padres que hace tres dias el nifio se empiné un jarrito enlo-
zado que tenia una solucién de SO*H? que le servia para limpiar herra-
mientas. Al primer trago lo tiré y empezé 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 di6 a tomar distintas soluciones
alcalinas, bicarbonato de soda, etc.

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

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

Se la indica la medicacién clésica y se le agregan unos supositorios
de euquinina.

Cinco dias después, el 8 de junio, el nino esta mejor; puede beber
y ha disminuido la tumefaccién de la boca y faringe. Al dia siguiente,
9 de junio, con ligera narcosis cloroférmica, se intuba el eséfago quemado.
Sonda de Nelaton de 14 cm de didmetro y 12 cm de largo, cautiva a la
oreja con dos sedas gruesas que pasan por la fosa nasal izquierda.

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

Siguen los descansos ¢ intubaciones hasta el 8 de julio, y el dia 11,
con el Dr. Martinez, colocamos la bujia N 20, por unos quince minutos.

Estas bujias las pasamos dos veces por semana. El Dr. Martinez se
hace cargo del nifio y €l repite las maniobras con toda facilidad durantc
dos meses mas.

En mayo de 1931, vi por ultima vez al nifio; tiene 5 afios y su des-
arrollo ha continuado normalmente. No aceptaron los padres que le hicié-
ramos la esofagoscopia con el Dr. L. Samengo. 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 ESOFAGO
POR INGESTION DE CAUSTICO

Blanca Esp., 6 anos. Noviembre 2 de 1925.

Dice la madre que anteayer, la nifia ingiri6 un poco de lejia que
tiene para limpiar el piso. Enseguida la llevé a la Asistencia Publica, donde
fué atendida: lavatorios de boca; le hicieron tragar un agua blanca v
le dieron una bebida, también blanca, para que tomara cada tres horas.

Como sigue sin mejoria la trae con el cuadro de una estomatitis ulce-
rosa por cdusticos, fiebre, malestar general, etc.

Al dfa siguiente, y a pesar de la gran cantidad de mucosidades sangui-
nolentas en la boca y faringe, preparamos la enfermita con sedantes y anti-
espasmoédicos, y con anestesia local practicamos con el Dr. Luis Sa_mcngo
la esofagoscopia, que nos muestra la cauterizacion del tercio superior del
conducto placa-rojogrisicea de forma anular, mis o menos de 6 cm de
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largo y luego otra redonda, del tamano de un cobre de 2 centavos, muy
cerca de su terminacién.

Tres dias después, ya sin fiebre, intubamos el eséfago quemado con
una sonda uretral de 15 cm de largo y 6 mm de didmetro, cuyos extremos
habian 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 dias, dejadbamos un dia
sin sonda. La primera semana la sonda salia con seudomembranas adheridas,
luego disminuyeron los detritus y al cabo de tres semanas, lo boca y la
faringe estaban cicatrizadas.

La nueva esofagoscopia —26 de noviembre— nos mostré que también
el eséfago habia cicatrizado, pero persistia una placa ulcerada como de
2 cm en su cara anterior —tercio superior—; seguimos con la sonda diez
dias mas, pero s6lo la dejabamos unas 6 horas por dia.

La alimentacién liquida se hizo siempre a través de la sonda.

Desde el 6 de diciembre se introducia la bujia de caucho por una
media hora todos los dias. La madre colaboré después del mes. A los tres
meses se di6 de alta, completamente sana.

Con el Dr. Samengo la vimos perfectamente bien y con desarrollo
normal el 6 de diciembre de 1931.

Desde luego, todo médico general que recibe un enfermo con una
quemadura reciente de esofago, debe calmar el dolor e hidratar al que-
mado, como lo haria con cualquier otro tipo de quemadura. Suele ser
atil, ademas de los buches, ligeramente alcalinos o “4cidos, segin que
el cdustico haya sido un acido concentrado o una lejia, un lavaje del
estomago, para eliminar en lo posible, el resto de liquido cauterizante.

Si hubiera fiebre lo medicamentamos con mucha discrecién, pero
iniciamos el tratamiento del eséfago, previa esofagoscopia, con el objeto
de puntualizar las zonas de mucosa mas mortificadas; introducimos una
sonda o tubo de caucho, dentro del conducto esofigico, para mantener
durante algunas horas al dia, el calibre del, mismo, mientras se hace
la restauracién de esa mucosa mortificada. Procuramos la cicatrizacién
dirigida, tal como Salzer, V. Bohay, Roux, Endelgy y David Galatz, la
describiera hace afios y como todos los médicos recomendamos tratar
las quemaduras del tegumento, cuando éstas comprometen zonas de
pliegues naturales como el cuello, axilas, caras de flexién del codo y
rodilla, etc., de modo de obtener la cicatrizacién sin las retracciones que
acompafian a estas curaciones espontineas y que si en la piel de estas
regiones nos muestran sinequias mas o menos perjudiciales e invalidi-
zantes, en el eséfago acarrean o provocan estrecheces fibrosas cuyas
consecuencias, son las estenosis cicatrizales clasicas a que nos estamos
refiriendo.

Este tratamiento temprano de las quemaduras del eséfago lo ini-
ciamos desde los primeros dias y lo continuamos, segtin los casos durante
lres o cuatro semanas, para luego cambiar las sondas o los tubos de
caucho blando y cuyo calibre varia segin la edad del paciente (nifio o
adulto), por bujias sélidas, cuya permanencia en el eséfago es sélo de
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algunos minutos varias veces al dia, como para asegurarnos que el
calibre no disminuye y se mantiene el diametro del conducto cuya cica-
trizacién ya se ha obtenido.

Nuestra experiencia nos induce a aconsejar que prolonguemos esta
segunda etapa del tratamiento temprano, ya que segun los tempera-
mentos, reacciones neurovegetativas de cada uno de los quemados, con-
viene mantener el calibre o diametro durante tres o cuatro meses mas,
para evitar retracciones tardias. 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 sélo comprobamos de tarde
en tarde, los beneficios de ese tratamiento.

Es conveniente explicar bien a los pacientes con quemaduras de
es6fago (en el caso de nifios a los padres), que esa curacién exige com-
prension y buena voluntad, porque pasadas las primeras molestias de la
quemadura, el quemado se cree curado, y a pesar de nuestras preven-
ciones, nos abandona. Abandona el tnico tratamiento profilictico de la
estrechez cicatrizal del eséfago, presentandose recién después de meses
o afios por las dificultades que experimenta por su deglucion, vale decir,
cuando ya la estenosis fibrosa del conducto existe y nos exige los trata-
mientos curativos que todos ustedes conocen.

Nosotros procedemos a intubar el eséfago quemado desde que pasan
los sintomas generales de la quemadura.

Utilizamos un tubo de caucho suave, de diametro un poco menor
del que corresponde al del eséfago (nifio o adulto), que el enfermo
deglute, cuyos extremos suavizamos con la llama de la lampara de alcohol
o con la bujia de gas. Su largo es menor que el del eséfago normal, para
que pueda permanecer dentro del conducto, sin aflorar por ninguna de
sus bocas (cricoides, diafragmatica, 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-
glucién, quede fijado dentro del eséfago.

Esa seda, que se mantiene por la boca, cuando es corta la perma-
nencia del tubo de caucho dentro del eséfago, la pasamos a través de
una de las fosas nasales cuando lo dejamos algunas horas y segin los
casos hasta mas de veinticuatro horas, dos o tres dias.

La técnica de la deglucién del tubo es muy sencilla y el médico o
el idéneo encargado de estas maniobras y de la vigilancia de los primeros
dias, 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 esta, que no siempre contamos con la colaboracion del pa-
ciente y en algunos casos hemos introducido el tubo de goma, ayudados
por el faringo o el esofagoscopio y hasta hemos utilizado ligeras narcosis,
en el comienzo del tratamiento.
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Utilizamos las sondas uretrales, que en los nifios suelen reemplazar
con ventaja a los tubos de caucho por su calibre y construccién.

Después de tres o cuatro semanas, cuando la cicatrizacién de la
mucosa esofagica se ha conseguido que se haga sin retracciones, susti-
tuimos los tubos por bujias y les dejamos sélo unos minutos diariamente.

Mantener el calibre del eséfago quemado, mientras dura la cica-
trizacién de sus paredes y se realiza la epitelizacién definitiva, constituye
la mejor profilaxis de las estrecheces cicatrizales, permitiéndonos conservar
sus didmetros con bastante seguridad.

Nuestros enfermos han sido seguidos meses y afios después de que-
maduras intensas y tenemos la satisfacciéon de declarar que no han apa-
recido retracciones, ni estrechez tardia; y tampoco hemos visto incon-
venientes, ni complicaciones locales, ni generales, durante las distintas
ctapas del fratamiento temprano de las quemaduras del eséfago.



Hospital Pirovano. Servicio de Clinica Infantil
Jefe: Prof. José Maria Macera

TOXICOSIS CAPILAR HEMORRAGICA CON SINDROME
RENAL *

POR LOS

Dres. JOSE MARIA MACERA y JUAN CARLOS OYHENART

La observacién de una enfermita con un cuadro purpirico petequial,
de miembros inferiores, acompanado de cdlicos intestinales y artralgias
(sindrome de Schénlein-Henoch) y asociado a una nefritis cuyo sin-
toma capital y alarmante lo constituyé su hematuria, por otra parte
rebelde en un principio a la terapia instituida, y de larga duracion (meses),
con alternativas de aparente curacién clinica, nos indujo a presentarla,
dado que la practica nos ilustra de su infrecuencia por tratarse de una
diatesis hemorragica por alteraciones vasculares a predominio renal.

Veamos su historia clinica:

N¢ 1250. Teresa D. G. de 10 anos de edad, argentina. Fecha de entrada:
mayo 10 de 1946. Sala 7, cama 15.

Antecedentes hereditarios y famuiliares: Padres aparentemente sanos.
Son 12 hermanos sanos y 2 muertos de afecciones pulmonares agudas.

Antecedentes personales: Nacida a término. Embarazo y parto nor-
males. Lactancia materna hasta los 30 meses. Mixta desde el afo. No
padeci6 ninguna enfermedad infectocontagiosa. Denticién; deambulacion
y locuela: normales.

Enfermedad actual: Comenzé hace un mes y 12 dias por: niuseas,
vémitos, y dolor en epigastrio, hipogastrio y regién lumbar. A los tres dias
aparecen diarreas (ignorando si sanguinolentas). A los 12 dias subsiguientes,
a pesar del aumento de los dolores, mejora clinicamente del cuadro gastro-
intestinal, pero aparecen orinas obscuras, oligurias y constipacién, estado
que con ligeras variantes en lo que respecta a la constipacién, se mantiene
hasta el dia de su internacién. Asimismo cuadro poliartralgico especialmente
de miembros inferiores, rodillas y tobillos y ptirpura petequial de los mismos.

Estado actual: Facies palida; decubito indiferente, buen estado general
y de nutricién, regular paniculo adiposo. Piel obscura, sin cicatrices, con
picoteado hemorrégico del tipo purptirico en ambas extremidades inferiores
en especial en la parte inferior de las mismas. Son de color rojo obscuro,
teniendo todas el mismo color. Signo del lazo: negativo.

Aparato cardiocirculatorio: Area cardiaca se percute en sus limites. A
la auscultacién nada de particular. Presién arterial: Mx., 11,5; Mn. 9.

Aparato respiratorio: Funcionalmente ligera tos. Semiolégicamente bien.

Aparato digestivo: Mucosas hiimedas y rosadas. Ligera congestion amig-

* (Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 10 de diciembre de 1946,
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dalina. Fauces libres. Apetito conservado. Digestiones al parecer bien. Cons-
tipada habitual.

Abdomen: Higado y bazo. Abdomen blando y depresible; doloroso en
hipocondrio derecho. Puntos ureterales indoloros por delante y por detras.
Higado y bazo no se palpan.

Sistema urinario: Hematuria muy marcada. Oliguria discreta. Orinas
con sedimento visible a simple vista. Rifiones no se palpan y la punoper-
cusién de Murphy, negativa (ver analisis de orina).

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

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

Evolucion: Resumiendo sus dos primeros meses tenemos: siempre api-
rética hasta su amigdalectomia y adenoidectomia. Con fecha 20 de mayo,
Mantoux al 1/1.000, negativa.

Cada poussée purpirica coincidié con franca hematuria, apareciendo y
desapareciendo més o menos al unisono teniendo por consiguiente periodos
de aparente curacién clinica.

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 via asimismo parenteral; sulfanilamida por via
oral a las dosis de rigor e indicaciones higiénicodietéticas. Transcribimos a
continuacion los andlisis efectuados durante este tiempo:

Andlisis de sangre 13/V/46: Tiempo de coagulacion, 8. Tiempo de
sangria, 4°. Coagulo adherente, coherente, retractil y resistente. Plaquetas,
260.000.

Globulos rojos, 4.092.000. Hemoglobina, 75 '%. Leucocitos, 7.260 (neu-
tréfilos, 66 %. Eosindfilos, 2 '%. Linfocitos, 30 '%. Monocitos, 2 '%. Uremia,

«0,70 cg por mil.

22/V/46: Tiempo de coagulacién, 6. Tiempo de sangria, 2’30”.

26/V1/46: Tiempo de coagulacién. 7. Tiempo de sangria, 2.

11/VII/46: Glébulos rojos, 3.800.000. Hemoglobina, 71 '9%. Glébulos
blancos, 11.000 (neutréfilos a nticleo no segmentado, 6 % neutréfilos a
nicleo segmentado, 60 '%. Linfocitos, 24. Monocitos, 10 %).

Andlisis de orina (11/V/46): Acida; densidad 1,015. Alblmina, 2,10/
1000. Sedimento, gran cantidad de hematies: 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. Albuimina,
contiene 0,50 g por mil. Sedimento, abundantes hematies. Escasos leucocitos.
Abundantes cristales de fosfato triple.

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

3/VI/46: Amarillo obscuro, turbia. Sedimento, abundante. Espuma est.
Reaccién, alcalina densidad a-+15=1.010. Albdmina y glucosa, no con-
tiene. Hemoglobina, regular cantidad. Sedimento, escasas células epiteliales
planas y hematies. Regular cantidad de leucocitos granulosos. Cristales de
fosfatos amorfos. Microorganismos.

10/VI/46: Alcalina. Densidad, 1.010. Albtmina, 0,10 ¢g/1000. Glu-
cosa, no contiene. Sedimento, regular, leucocitos. Abundantes hematies. 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 administrarsele lactato de caleio
para ser amigdalectomizada. El 2 de julio, I. K.: 22. Se opera de su gar-
ganta con fecha 6. A partir del siguiente dia, hace un sindrome febril hasta
40 (axilar), acompaado de franca taquicardia hasta 140 pulsaciones por
minuto. Se intensifica su terapia llegando a hacerse una pequefia trans-
fusién sanguinea de 100 em® (grupo 4), después de lo cual acusé un prolon-
gado estado de shock, saliendo del mismo con la medicacién indicada.

Con fecha 11/VII: Temperatura, 37° axilar. Pulso, 110’. Piel y mu-
cosas: tinte palido-amarillenta-cianética (oligoemia). Del examen clinico
practicado, nada digno de mencién fuera de lo ya consignado. Astenia.
Adinamia. Se suspende toda medicacion indicandose: penicilina 20.000 uni-
dades Oxford cada 4 horas hasta completar 500.000 u. O. Coramina, una
ampolla cada 8 horas. Cafeina, una ampolla cada 12 horas. Luego se
repetiran sus pequefias transfusiones sanguineas.

13/VI1/46: Sigue mejor. Se suspende una coramina y una cafeina. Se
indica para la préxima semana repetir pequena transfusiéon sanguinea (100
cm?), y del mismo grupo que la enfermita. Cofrén de Abbott, 2 cuchara-
ditas diarias. Dar mas alimento.

16/VII/46: Hizo ya 500.000 unidades Oxford de penicilina. En el dia
de hoy segunda transfusién sanguinea de 100 c¢m?® (grupo 4). Cardiazol-
efebrina una ampolla. Tolerancia, inmediata muy buena; mediata idem.

Se suprime una coramina. Clinicamente bien. La hematuria nuevamente
ha desaparecido.

90/VI1/46: Ayer sc le hizo urografia descendente: falta completa de
climinacién. Se aconseja repetir la prueba dentro de 4 6 5 dias. Hoy se hace
tercera transfusion sanguinea de 150 cm?®. Estado general, bueno. Diuresis,
700 cm®. Orina de aspecto normal. Afebril. Pulso, 95°. 1. K.: 17/7=43.
Mantoux al 1/1000 en la misma fecha, positiva débil (G

25/VI1/46: Diuresis, 1.000—800—1.000 cm?; hoy se hace cuarta trans-
fusién de 100 cm®. Se pide nuevo analisis de orina. Clinicamente sigue muy
bien. Enema evacuante.

Nueva radiografia, N° 21.982: Discreta eliminacién. Consultados los uré-
logos del hospital opinan que se trata de una nefritis con todos los atributos
de curacién clinica en la actualidad. Aconsejan repetir analisis de orina.

27/VI1/46: Orina de ayer, reaccién alcalina. Densidad, 1.015. Urea,
12,81. Cloruros, 6,10. Urobilina, normal. AlbGmina, 0,10. Glucosa, no con-
tiene. Sangre, presencia regular. Pus, presencia regular. Sedimento, regular
Jeucocitoz y piocitos. Regular hematies. Regular cilindros hialinos e hialinos
granulosos. Se hard nueva transfusiéon sanguinea. Se da vaselina liquida una
cucharada diaria (por constipacion).

30/VII/46: Ayer se hizo 200 cm” de sangre total. Tolerancia perfecta.
Pesa 28.500 (aumenté 1.500 kg). Diuresis, 1000 cm®. Orina, de aspecto
normal desde hace 10 6 15 dias. Parpura no volvié a aparecer atan (10
6 15 dias). Estado general cada vez mejor.

6/VII1/46: Clinicamente cada vez mejor. Pesa 29.400 kg. Diuresis
alrededor de 800 cm®. Afebril siempre. Con fecha 31, eritrosedimentacion
igual 1. K.: 25. Se pide nuevo anilisis de orina.

13/VIII/46: Con fecha 8, en orina: reaccion alcalina. Densidad, 1.018.
Urea, 15,37. Cloruros, 6,90. Urobilina, normal. Glucosa, alblimina, sangre y
pus, no contiene. Sedimento, escasas células epiteliales. Escasos leucocitos;
regular fosfatos térreos.

Clinicamente bien.

20/VI11/46: Con fecha 14. 1. K.: 11,50. Afebril. Peso, 31.400 kg. Diu-
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resis hasta 900 cm®. Se suspende aspirina por estado catarral. Clinicamente
bien. Se pide nuevo analisis de orina.

24/VIII/46: Orina: reaccién, alcalina. Densidad, 1,022. Urea, 18,91.
Cloruros, 6,90. Urobilina, normal. Glucosa, albiimina, sangre y pus: no con-
tiene. Sedimento, escasas células epiteliales y leucocitos. Abundantes fosfatos
triples. Abundantes fosfatos térreos. Clinicamente curada. Es dada de alta
para volver dentro de 15 dias. Vista cada 15 dias hasta la fecha la nina
sigue muy bien con todos los atributos clinicos y de laboratorio de curacién.
Aument6 de peso. Estado general y local excelente. No hace tratamiento
alguno, circunscribiéndose tan sélo a indicaciones higiénicodietéticas.

COMENTARIO

De los datos positivos deducimos lo siguiente: nifia de 10 afios de
edad, sin antecedentes patolégicos dignos de mencién, que comienza su
enfermedad actual con un sindrome gastrointestinal, caracterizado por
nauseas, que llegan al vémito, epigastralgia, hipogastralgia, lumbalgia y
diarreas ignorando si fueron sanguinolentas, y el todo sin fiebre ni sin-
tomas de orden general.

Mias tarde tuvo al parecer orinas hematiricas y poliartralgias de
miembros inferiores acompanadas de un rash purptrico petequial de los
mismos. Tal es en sintesis sus antecedentes.

La evolucién de casi cuatro meses de internacién y su postinternado
después de otro tanto tiempo, sugieren un considerando que nos permi-
timos insinuar en la forma mas breve posible y sin apartarnos del caracter
eminentemente practico de nuestra contribucién. M. E. Varela ' establece
en su tltima edicion la siguiente clasificacién patogénica de las afecciones
hemorragicas:

a) Déficit de tromboplas- | Hemofilia.
tina |

Hipoprotrombinemia del
recién nacido y de la aco-
lia intestinal, (avitamino-

1? Déficit o carencia de

algunos de los componentes | h) Déficit de protrombina

del plasma que intervienen
en la coagulacién, por lo
que esta es defectuosa

2" Déficit cuantitativo de
las plaquetas: trombocito-
penias o trombopenias . . .

c¢) Déficit de fibrinégeno

Hay un defecto en la ter-
cera fase de la coagulacion
por la disminucién de las
plaquetas, el codgulo no se
retrac. El tiempo de san-
gria estd prolongado

3% Alteracién funcional de las plaquetas sin déficit cuan-
titativo. Trombopatias. Se producen anomalias de la
coagulaciéon y de la autohemostasia similares a las del

grupo anterior

sis K).
Hepatopatias.

Fibrinogenopenia constitu-
cional y de ciertas hepato-
patias.

a) Trombopenia esencial o
enfermedad de Werlhof.

b) Trombopenia sintoma-
tica o secundaria.

a) Tromboastenia de
Glanzmann.

b) Trombopatia de Wil-
lebrand.
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a) Trastornos angioespasticos de naturaleza funcional.
Aumento de la permeabilidad capilar: plrpuras ana-
filactoides del tipo de la enfermedad de Schénlein-
Henoch.

Telangiectasia hemorragica
o enfermedad de Rendu-
Osler.

Distrofias vasculares.
Puarpuras senil y de los en-
4° Alteraciones vasculares | b) Alteraciones organicas | fermos arteriales.

de los pequenos vasos . . Purpuras toxiinfecciosas.
Parpura fulminante de He-
noch.

Sindrome de Waterhouse-
Friderichsen.

Parpura anular de Majoc-
chi.

c) Falta de cohesién de las células endoteliales de los
l capilares, por carencia de vitamina C = escorbuto.

Nuestra observacién concuerda patogénicamente considerada, con
la perteneciente a las discrasias sanguineas por alteraciones vasculares
tipo anafilactoide (Schonlein-Henoch, o toxicosis capilar hemorragica de
Franck), a predominio renal (nefritis hematurica).

Luis Gravano * en su excelente monografia sobre “Toxicosis capilar
hemorragica”, al referirse a la fisiopatogenia del sindrome que nos ocupa,
deja sentado, entre otras, el alto valor que la teoria alergobacteriana
encierra (a veces de origen alimentario). Asimismo dentro de la relacion
cronolbgica entre la nefropatia y la diatesis hemorragica trae tres even-
tualidades, a saber:

1° La nefropatia se desarrolla en el curso de una toxicosis capilar
hemorragica o purpura de Schonlein-Henoch.

2° La nefropatia precede a la diatesis hemorragica; esta ultima se
presenta como un mero epifenémeno de la afeccién renal.

3? La nefropatia aparece o se descubre tiempo después de una toxi-
cosis capilar hemorragica, sin aparente relacién 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 significacién; le asignamos, por lo
tanto, la misma jerarquia patoldgica, 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 esta sensibilizado el organismo™.

J. A. Pangaro® en su reciente libro, menciona las posibilidades del
ataque renal dando lugar a verdaderas nefropatias, durante la evolucion
de un Schonlein-Henoch.

Asimismo A. Nijensohn * al tratar las glomérulonefritis difusas agudas
menciona a Fishberg, quien afirma haber observado tales nefropatias

Gnicamente durante los pdrpuras tipo abdominal de Henoch o reuma-
toideo de Schonlein.
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En lo que la mayoria de los autores concuerda es en la teoria etiopa-
togénica ya esbozada, vale decir, lo que con tanto acierto denominara
Franck: Toxicosis capilar hemorragica, alergobacteriana (o alimentaria)
y a predominio estreptococcico.

Caracterizan como vemos, estos sindromes una triada clinica-humoral
compuesta por un cuadro semiolégico abdomino-cutaneo-articular (que
pueden presentarse unidos o separados constituyendo el sindrome de
Schonlein o de Henoch o ambos a la vez).

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

A fuer de ser practicos insinuamos tan sélo lo siguiente: el pronds-
tico de estos plrpuras asociados a una nefropatia hemorragica, ésta por
lo general lo modifica sustancialmente volviéndolo reservado cuando no
malo. En cuanto a tratamiento atae, el etiologico en lo posible, de no,
sintomatico o patogénico a lo sumo.

Nuestra observacion, de feliz evolucién hasta la fecha después de
ocho meses de observaciéon, no invalida que se produzcan nuevas reci-
divas por focos sépticos que escapan a nuestra investigacién vy sensibili-
zacion alergobacteriana correspondiente (otras veces alimentaria), razén
por la cual insinuamos la conveniencia de curas periédicas de penicilina
durante un plazo prudencial.
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Hospital de Nifios de La Plata
Servicio del Prof. Eduardo G. Caselli

UN CASO DE ENFERMEDAD DE LANGE *
POR LOS

Dres. Pror. JOSE F. MORANO BRANDI, VELIA E. pe CAINO y
JULIO A. MAZZA

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

Historia de la enfermedad.—Buscando en la literatura encontro C.
Lange, una observacion similar a sus tres casos, la de Bruck, de 1889.

Debré, con su colaborador Semelaigne, presenté a la Sociedad de
Pediatria de Paris en 1934, un caso de hipertrofia muscular generalizada
y recuerda que ya en 1925 habia estudiado un nifio de 10 meses con un
cuadro clinico semejante, es decir, aspecto de miopatia seudohipertrofica,
con detencién del crecimiento y con un gran retardo mental.

En 1936 Hall, Sunderman y Gitting refieren la observaciéon 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
nino de 3 afios y 4 meses con formas atléticas tipicas, hipertrofia mus-
cular, hipertonia discreta, retardo del crecimiento y muy ligero retardo
intelectual. :

En octubre de 1941 el malogrado Dr. M. Ramén Arana present6 con
los Dres. Aquiles Gareiso y Ricardo S. Aguirre, a esta Sociedad que
presidia, un nifio de 4 14 meses con hipertrofia muscular congénita, tras-
tornos motores extrapiramidales, deficiencia mental, alteraciones de fondo
de ojo, neuritis 6ptica doble, aumento de la fuerza muscular, electrodiag-
nostico normal de los musculos y reaccion miotonica negativa.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 10 de diciembre de 1946.



CASUISTICA

He aqui un cuadro con la casuistica mundial de la enfermedad de Lange.

Cas. Autores Edad Sintomatologia Evolucién
|
1 C. de Lange .. | 2meses | Hipertrofia muscular. Muerte.
| Hipertonia. Autopsia; poroencefalia

falta de desarrollo del
cuerpo estriado.

Opistétonos
Miultiples lesiones cerebrales.

(-]
o)

Muerte a los 3 meses.

de Lange .. 214 meses Hipertrofia muscular.,
Aspecto atlético.

Piel gruesa.

3 C. de Lange .. 5meses | Contractura hiperténica.
Opistétonos.
Hipertrofia muscular.

Muerte por neumonia.

4 Brigk: ot 10 meses | Hipert. muscular generalizada. | Muerte a los pocos
Aspecto de atleta. meses.
‘ Retardo en el crecimiento.
| Retardo intelectual.
Distiroidismo.

5 Debré s NNEes: 10 meses Hipert. muscular generalizada. | Muerte a los pocos
Aspecto de atleta. meses.

Retardo en el crecimiento.

| Retardo intelectual,
Distiroidismo.
|

|

6 Debré y Seme- 2 anos
laigne ........ raza
blanca

Hipert. muscular generalizada. | Gran mejoria con tra-
Aspecto de atleta. tamiento tiroideo.
Hipertrofia muscular.,

Acentuado retardo psiquico.

Retardo de crecimiento.

Distiroidismo.

Hall, Sunderman 7 meses Hipertrofia muscular congé- | Sin cambios apreciables.
y Gitting ..... | raza negra nita.
8 Carrau y Otero 3 a4 Hipertrofia muscular. Favorable. (Seguida
meses Ligera hipertonia. hasta los 6 a 10 m).
Aspecto de atleta. Hipertrofia se mantiene
Retardo de crecimiento. igual; el psiquismo me-
‘ | Psiquismo casi normal. jora.

|
9 | Arana, Gareiso y | 4% meses | Hipert. muscular congénita. 1 mes de observacion.
Aguirre ....... Trastornos motores extrapira-
midales. Deficiencia mental.
Alteraciones de fondo de ojo.
‘ ’ Neuritis éptica doble.
Aum. de la fuerza muscular.
Electrodiagnéstico normal.
Reaccién mioténica negativa. |

10 Morano Brandi, . 10meses | Hipertrofia muscular compro- | El tratamiento tiroideo
Caino y Mazza | bada por biopsia. l no lo mejoré.
Hipertonia generalizada. }
Opistétonos.
Macroglosia.
Red venosa hipertréfica. ‘
Fuerza muscular aumentada.
Retardo psiquico acentuado. ‘
Retardo del desarrollo y cre- ;
cimiento. \
Electrodiagnéstico normal. ‘
Reaccién mioténica de Thom-
‘ ‘ sen negativa, |
‘ Atrofia cerebral (neumoence- |
l ' falografia). l
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Etiopatogenia—Para Debré y sus colaboradores las causas de esta
enfermedad es la disfuncién tiroidea, habiendo mejorado uno de sus
casos con el tratamiento tiroideo.

Para Cornelia de Lange la causa radica en lesiones organicas del
sistema nervioso central. La sifilis no ha podido ser incriminada, pues las
reacciones biologicas en sangre y en liquido céfalorraquideo han resultado
negativas.

Sintomatologia—El nifio presenta el habito 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 mas pronunciada en la cin-
tura escapular y en las extremidades. Hipertonia acentuada y ligera resis-
tencia a los movimientos pasivos.

Venas superficiales muy desarrolladas, congestion y catarro de la
mucosa nasal, bola adiposa de Bichat aumentada, lengua grande, ancha
y procidente entre los labios, cabeza echada para atras y ligera rigidez
de cuello en opistétonos permanente, que a veces hace contactar el occi-
pucio en el dorso; abdomen distendido, pequenia hernia umbilical, examen
eléctrico normal de musculos y nervios, fuerza muscular aumentada,
notable fuerza de prehensién de<os dedos de las manos, trastornos motores
extrapiramidales y un gran retardo del desarrollo psiquico y somatico,
pues el peso y la talla se resienten configurando el cuadro de distrofia.

Anatomia patologica—En el primer caso de Lange se constataron
multiples lesiones del sistema nervioso central: microgiria, destruccién de
la corteza cerebral por un proceso de poroencefalia, malformacion del
cuerpo estriado, putamen pequefio y cavitario, falta casi completa de
células ganglionares y degeneracién de las fibras nerviosas esparcidas;
atrofia del globus palido y degeneracién de sus fibras, especialmente las
perforantes; avanzada destruccién del talamo 6ptico; alteraciones de los
l16bulos temporales, tales como cavidades, status globulosus y fibras ner-
viosas degeneradas; cuarto ventriculo ligeramente distendido con leve
inflamacién de su plexo y del epéndimo, etc.

En el caso de Franz Bruck se comprobé ligera microgiria y el examen
histolégico de los fragmentos de lengua extraidos terapéuticamente, pues
la lengua tenia tan enorme tamano que impedia la respiracién y la deglu-
cién, asi como la biopsia del deltoides demostré claramente la existencia
de una verdadera hipertrofia muscular.

Quimica patolégica y metabolismo.—En el caso de Hall, Sunderman
y Gitting el examen quimico del suero sanguineo revelé concentraciones
altas de potasio, fésforo inorganico y fosfatasas. La eliminacion 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 proteinas y disminuyeron pasindolo a un régimen muy pobre en
las mismas.
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En el caso de Carrau y Otero —nifio de 3 afios y 4 meses— la
cantidad de creatinina en la orina no era muy alta, pero aument6
rapidamente al suministrarle alimentacién rica en proteinas de la carne.

Diagnéstico—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 nifio un habito atlético. Pero en realidad se trata de una pseudohiper-
trofia muscular, como lo demuestra el examen histolégico y no de hiper-
trofia verdadera, lo que explica la eficacia del tratamiento tiroideo.

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

Evolucién y pronéstico—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 observacién fué tan sélo de un mes.

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

T'ratamiento.—No hay tratamiento etiolégico. En consecuencia, la
terapéutica debe ser sintomatica. Sedantes para la rigidez e hipertonia
muscular, regulacién dietética racional, generosa provisién 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 N¢ 2 del Hospital
de Nifios de La Plata, Servicio del Prof. Caselli, el 10 de febrero de 1946.

Antecedentes hereditarios: Padre sufri6 alteracién mental; madre sana;
8 hermanos mas, 7 sanos y 1 fallecido de neumonia.

Antecedentes personales: Nacido a término con 4.250 g. Embarazo y
parto normales. Desde el nacimiento y hasta la actualidad el nifio tiene
suma dificultad para deglutir y respirar. A los 20 dias de edad, por agalactia
comienza a ser sometido a alimentacién artificial, la que se cumple en forma
incorrecta. Fué internado entonces en este Servicio en deficiente estado
nutritivo con una distrofia acentuada y permanecié 5 meses, pero pese a la
dietetoterapia prolija complementada con vitaminas, dcidos aminados, trans-
fusiones de plasma y de sangre, etc., sélo se logr6 una mejoria leve.

Ya en su primer ingreso nos llamé la atencién una hipertonia evidente
y un desarrollo anormal de la red venosa superficial.

Es dado de alta a pedido de los familiarcs, pero muy pronto (27 de
agosto), retorné al Servicio afectado de una neumopatia aguda, de la que se
restituyé bien con sulfamidas, penicilina, transfusiones y oxigenoterapia.
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Pasado este episodio infeccioso, dirigimos nuestra investigacién al sin-
drome neuromuscular que cada dia se esbozaba con mayor nitidez.
El 8 de septiembre de 1946 levantamos el siguiente

Estado actual: Nino de 8 14 meses. Talla 62 cm. Peso, 4.600 g. Afebril.
Enfermito en opistétonos permanente (Fig. 1), con la cabeza en hiperex-

(52

Fig. 1.—Opistétonos acentuado. Red venosa del crineo, muy dilatada.

Fig. 2.—Relieve de las masas musculares. Hipertonia acentuada.

Fig. 3.—Deltoides y cuadriceps en relieve. Abdomen dilatado. Hernia de ombligo.
Fig. 4—Macroglosia. Bola adiposa de Bichet, muy desarrollada. Pectorales hiper-

trofiados.
Fig. 5—Cuello corto y ancho. Venas yugulares extraordinariamente dilatadas.
Fig. 6.—Masas musculares de miembro inferior, muy desarrolladas. Abdomen enorme
y hernia umbilical.
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tension hasta contactar por momentos el occipucio con el dorso; pleuros-
totonos izquierdo. Contrasta la pronunciada disminucién del paniculo 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,
interescapulo vertebrales, deltoides, etc. (Fig. 3). Las extremidades se pre-
sentan en semiflexion permanente, con los dedos completamente flexionados
y los pulgares en oposicién. Las venas superficiales estin 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 tamafio de los del adulto (Fig. 5).

Térax: Aparatos respiratorio y circulatorio: sin particularidades.

Abdomen: Globuloso, meteorizado, con red venosa colarteral; higado
en limites normales, se palpa el polo inferior del bazo; hernia umbilical
(Fig. 6).

Sistema nervioso: Hipertonia generalizada que se exagera cuando el
nifo se irrita. Motilidad activa y pasiva dificultadas. El amasamiento y la
reiteracién de los movimientos pasivos consiguen vencer parcial y tempora-
riamente el exagerado tonismo muscular. La fuerza muscular esti aumentada.

Examen neuropsiquico: Destacamos, ante todo, las dificultades que ofrece
cl examen en nifios de tan tierna edad, cuando se pretende sistematizarlo,
pues si bien un déficit de orden psiquico o neurolégico puede ser apreciado
a simple vista, es en cambio tarea dificil encuadrarlo dentro de los canones
rigidos de un esquema de exploracién.

Tal nos sucedi6 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 parecié
aleatorio, tanto por la intervencién de la fatiga del nifio, cuanto por el
largo periodo de hospitalizacién que légicamente 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 el
nino a los 8 14 meses no respondi6 a las pruebas de 1 mes de edad; a los
10 meses no reconocia a la madre ni sonreia ante el biberén. En la inves-
tigacién neurolégica fuimos no tanto mas afortunados. Sin embargo, aqui
interviene también la fatiga, junto con la intranquilidad del nifio; por eso es
necesario realizarlo por etapas y en forma repetida para confrontar los
resultados y corregir los errores de apreciacién.

Asi realizado el examen, arribamos a los siguientes resultados:

Reflejos otoliticos (aparecen al segundo mes y consisten en que el
nino adopta posicién erecta de la cabeza, cualesquiera sean los movimientos
que se impriman al cuerpo): No se obtienen.

Reflejos de Magnus y Klein (normales hasta el afio y desaparicién com-
pleta a los 5 afios, se investigan: nino 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 caida (presentes desde el nacimiento y
evidentes al sexto mes; al alzar al nifio bruscamente el cuerpo se dirige
hacia adelante y los miembros hacia atris; cuando el movimiento cesa, la
cabeza y el cuerpo se dirigen hacia atris, 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 el efecto de la caida) : Respuesta
normal.
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Reflejo de presién palmar (se borra al cuarto mes; al colocar un objeto
en la palma, el nifio lo aprieta fuertemente): Respuesta positiva, aunque
en algunas exploraciones fué incostante.

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

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

Reflejo cutaneo de defensa (normal el sexto mes; el pellizcamiento de
la piel de la cara dorsal del pie provoca en el lactante normal la flexion
sobre la pierna, de ésta sobre el 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 abduccién) : No se obtiene.

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

Reflejo de succion (aparece antes del nacimiento): Retardo en su
aparicion.

Reflejo de presion plantar (desaparece al afo, al presionar la parte
anterior de la planta se obtiene una flexion de los dedos del pie) : Presente.

Reflejo de Babinsky (fisiolégico hasta los 3 afios): Presente.

Posiciéon de pie: Al tercer mes levanta el pie del suelo, reflejo de auto-
matismo. No hay respuesta.

Al sexto mes apoya e hiperextiende los pies recordando al Little: No se
observa.

Al noveno mes plantigrafia normal y esbozo del paso: No se observa;
el nifio se deja vencer por la accién del peso y la gravedad.

Reflejo ocular a la luz: Normal.

Reflejo cubital: Presente.

Reflejo patelar: Respuesta muy viva al menor estimulo.

Reflejo aquiliano: Presente.

Sensibilidad: De dificil exploracion.

Exdmenes complementarios: Wassermann y Kahn en sangre: Previa
reactivacion, negativas.

Liquido céfalorraquideo: Curva del benjui coloidal, normal.

Examen citologico: 4 elementos blancos por mm?®.

Examen quimico: Albumina, 0,10 g %e; cloruros, 8,08 g: glucosa, 1 g
Reaccién de Pandy, negativa.

Examen bacteriolégico: Negativo.

Presién: normal, 29: Quenstedt, 75; Stockey, 80.

Wassermann vy I'\ahn en liquido céfalorraquideo: Negativa (12-XI-46).

Calcemia: 11 mg 9. Fosfatemia, 5,5 mg %. Cole\toml 240 g %o
Repetido el dosaje después del tratamiento tiroideo, dié 2 40 %o-

Creatinina en sangre (método de Folin Wu) : 0,735 mg ¢

Creatina (evaluada en creatinina) : 0,645 mg %,

Fosfatasas: 5 unidades Yenne Kay '% de plasma durante 3 horas, a 37°.

Fondo de ojo (Dra. Irma C. de Giglio) : Normal.

Electrodiagnéstico (Dr. Isolabella) : No se observan meodificaciones de
calidad ni cantidad frente a las dos corrientes.

Reacciéon mioténica de Thomsen (Dr. Isolabella) : Negativa.

Radiografia de térax: Normal.
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Radiografia de huesos largos: Normal.
Radiografia de craneo, frente y perfil: Normal.
Biopsia muscular (Dr. Pianzola) :

Diagnéstico histopatolégico: Misculo dorsal: Se observa hipertrofia
muscular con aumento del tejido conjuntivo adulto, infiltrados inflamatorios
intersticiales constituyendo verdadera miositis crénica, proliferacién del tejido
perineural (Microf. 1 y 2).

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

Recuento y formula:

Glébulos rojos, 4.200.000; glébulos blancos, 12.500; hemoglobina, 91 % :

Microfotografia 1

I, Fibras musculares, ligeramente hipertréficas. 2, Infiltrado inflamatorio, que rodea
en este caso un vaso. 3, Véase que en el infiltrado hay elementos polinucleares, y
células mesenquimaticas en distinta faz de movilizacién. Col. hemat. eosina

polinucleares neutréfilos, 40; eosinéfilos, 6; baséfilos, 0; linfocitos, 51; mono-
citos, 3.

Neumoencefalografia: Para proceder a este método de exploracién diag-
nostica seguimos la técnica aconsejada por Escardé en su difundida tesis del
ano 1944.

Conseguimos inyectar 35 ¢cm® de aire, reemplazando el liquido volumen
a volumen, en cantidades de 5 cm® al principio y de 2 ¢cm® hacia el fin de
la operacién.

Al llegar a tales volimenes totales el enfermito estaba muy intranquilo,
palido, con cianosis y taquicardia, es decir, amenazando un colapso perifé-
rico. Como esta situacién no mejorara con la inyeccién de coramina, suspen-



288 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

dimos la inyeccién de aire y procedimos a las tomas radiograficas en las
cuatro posiciones clasicas.

Segin 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 subaracnoideos.
Dos posibilidades cabe admitir para interpretar este hecho: 1° La existencia
de una obstruccién de la corriente liquida a nivel del acueducto de Silvio
que no ha permitido el paso del aire a los ventriculos; o 2* El extraordinario
agrandamiento del espacio subaracnoideo que ha “requerido” por asi 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 el aire, que ha ganado el espacio subaracnoideo, ha ocupado

Microfotografia 2

Filctes nerviosos con intenso aumento del tejido perineural que se puede apreciar en 2
Col. hemat. fosfotingstica de Mallory

casi en su totalidad el hemisferio izquierdo que presenta una notable atrofia,
con gran separacién entre la masa cerebral y la cara interna del craneo
con delimitacién muy clara de la superficie y de las circunvoluciones del ence-
falo. La gran escotadura que en sentido horizontal se extiende de izquierda a
derecha comprende, sin duda, la cisura de Silvio agrandada enormemente
por la esclerosis y consiguiente retraccion de la substancia nerviosa. Se
visualiza también la cisura interhemisférica y la superficie del hemisferio
derecho.

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 descarta la existencia de adherencias que pu-
dieran denunciar un proceso meningoencefdlico.

La toma en occipitoplaca (Rad. 2), no hace sino confirmar lo que se
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aprecia en la posicién anterior. No hay relleno de ventriculos y se visualiza
la atrofia del hemisferio izquierdo.

Radiografia 1 Radiografia 2

En la imagen lateral izquierda (Rad. 3), se pueden anotar interesantes
detalles. En primer término, la superposicién de la sombra peniascal impide
la wvisualizacién de las
cisternas pontinas e in-
terpeduncular y el cuar-
to ventriculo.

Se ve, en cambio, en
forma notable, que el
aire que se ha acumu-
lado en la cisterna ba-
sal, y como desde alli
ha ganado el lago silvia-
no notablemente agran-
dado y abierto, hecho
que corrobora lo que las
imagenes anteriores ha-
cian presumir.

Hasta puede seguir-
se el trayecto de las ra-
mificaciones de la arte-

ria silviana que recorre A% e,
la superficie agrandada fadioiatic id
del lago homénimo.

Por encima de éste una imagen gascosa de concavidad inferior demarca
la cisura callosomarginal. Por delante se aprecia atrofia y retraccién del
lobulo frontal y hacia abajo y atras, la parte posterior de la cisterna magna.

La placa lateral derecha dibuja con menos precisién idénticos caracteres
que la anterior,
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Se hizo también una toma de frontoplaca de pie, es decir, en posicién
vertical, que agregé a lo ya visto en las anteriores una neta visualizacion
de la parte izquierda de la tienda del cerebelo, que cuando se completa
con la mitad opuesta, da la clasica imagen en “pagoda”.

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

Tratamiento: Intentamos el opoterapico a base de tiroides, alcanzando
a suministrarle de 1% a 2 cm?® diarios durante 23 dias. Pero no comprobamos
mejoria en su psiquismo, ni en su cuadro neuromuscular.

En cambio logramos reducir un tanto su hipertonia con luminal, mejoria
que se hizo mas manifiesta en la reduccién del exagerado opistétonos que le
hacia contactar, como ya hemos dicho, el occipucio con el dorso.

La regulacién dietética y la provision de vitaminas_junto con el trata-
miento de sus frecuentes catarros nasales, mantienen al nifo 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 psiquico no acusa mejoria.

COMENTARIO

Nuestro enfermito no padece una distrofia muscular progresiva a
forma pseudohipertréfica, porque cl analisis histopatolégico comprueba
una franca hipertrofia muscular.

No tiene una enfermedad de Thomsen, porque la reaccion mioto-
nica, que es su caracteristica, resulté negativa.

No es una enfermedad de Pelizeaus Merzbacher, porque en ésta
la hipertonia esta localizada en los miembros inferiores traduciéndose
por una paraplejia espastica acompafiada de ataxia cerebelosa, temblor
intencional y posteriormente, palabra escandida.

No es una atetosis doble regresiva o enfermedad de C. Vogt, porque
faltan en nuestro enfermo los movimientos atet6sicos.

No es una encefalopatia infantil, por el caracter extrapiramidal de
la. hipertonia.

No es el sindrome de Debré-Semelaigne, pues si bien el retardo
psiquico, la macroglosia y la hipercolesterolemia podrian ser impugnados
al hipotiroidismo, el tratamiento tiroideo resulté ineficaz y no aumento
la colesterolemia.

En suma, afirmamos que nuestro enfermito presenta la triada sinto-
mética de la enfermedad de Cornella de Lange, a saber: hipertonia
generalizada y persistente, real hipertrofia muscular comprobada por
biopsia y retardo psiquico evidente. Y también, como en el primer caso
de Lange, presenta atrofias cerebrales constatadas en nuestro caso, por
neumoencefalografia. En un plano secundario destacamos otros sintomas
del mismo sindrome, tales como son el opisttono con pleurostétonos
izquierdo, el cuello corto y ancho, la macroglosia y la exagerada dila-
tacién de la red venosa superficial.
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CIRROSIS HEPATICA Y ANEMIA EN LA INFANCIA
POR EL

Dr. ISMAEL SRIBMAN

Profesor Libre de Clinica Pediatrica y Puericultura

Laennec crea el término cirrosis para referirse a un higado duro,
sembrado de granulaciones color amarillo rojo (cirrosis amarillorrubio) .

A las descripciones que en su comienzo sefialaban un higado pequeno,
atrofiado, acompafiado de ascitis siguié luego otro tipo: la cirrosis con
higado grande acompafado de ictericia (cirrosis de Hanot ).

El término cirrosis con el tiempo se hizo sinénimo de esclerosis.
Desde el punto de vista anatomopatolégico la cirrosis de Laenec se con-
sidera cuando el tejido cicatrizal rodea las ramas de la porta y en la
cirrosis de Hanot el tejido cicatrizal se produce a partir de los conductos
biliares.

Realmente es dificil hacer una diferenciacion tan neta entre estas
dos formas en los nifios®. Se entremezclan ambas en forma tal que
Ambers ** las aconseja designar con el nombre de cirrosis juveniles; sin
embargo, desde un punto de vista practico todavia se hace la descripcion
en los dos tipos clasicos.

La cirrosis es una enfermedad rara en la infancia. Sutton en el
ano 1933, encuentra en la literatura 12 casos de cirrosis no alcoholica.
¢l personalmente cita una observacion. Comenta que Jenes en 1907
relaté 2 casos y hall6 72 mas en la literatura, debidos al alcohol.

Es maés frecuente en Europa y en particular en Gran Bretana.
Rolbeston entre 16.000 autopsias en el St. Georges Hospital desde el
afio 1865 hasta 1918 encontré 12 casos de cirrosis portal en personas
por debajo de los 21 anos.

Moon ? también en 1933 encuentra las siguientes cifras en Estados
Unidos en diez afios, desde 1920 a 1929 en que hubo 832 muertes por
CITTOSIS :

En el afio 1929 por debajo del afio de edad: 14; alrededor del ano, 3:
2 afios, 6; a los 3 afios, 4; a los 4 afios, 4: de 5 a 9 anos, 14; de 10 a
14 afios, 19; de 15 a 19 -afos, 29.

Por debajo del afio de edad eran del tipo biliar obstructivo y por
encima del afio del tipo cirrosis de Laenec.

Rilliet y Barthez® han sefialado cuatro observaciones y West en

Inglaterra estima sobre 71.000 enfermos 4 afectados de cirrosis.
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En 1889 Musser agrupa 529 casos manifestando Neumonias que
en las estadisticas mas recientes se puede admitir: sobre 1.000 casos de
afecciones en la infancia una cirrosis y sobre 250 autopsias, una cirrosis,
siendo mas frecuente en el varén, con caracter a veces familiar después
de los 8 afios, quizas por estar en las mismas condiciones ambientales.

Seitz * cita 300 casos. Bossert afirma la dificultad ya mencionada
de separar como en el adulto las formas hipertréficas de las atroficas.

Navarro y Ferreyra ” publican una observacion en una nifia de 5 anos
que ingiere vino desde los 2 anos.

Cucullu y Zubizarreta " presentan una comunicaciéon en un nino
de 9 afios de origen no alcohédlico y citan en su trabajo un caso de J.
Llambias publicado en 1896 hijo de un alcoholista.

En 1915 D’Ovidio” publica una conferencia del Prof. Centeno, donde
menciona el caso de un nino de 11 afos. Muniagurria ® en el mismo ano
describe el caso de un enfermito de 8 anos que tomaba medio vaso de
vino diario. Destaca este autor que es mas frecuente la afeccion en los
paises de habitos alcohélicos como Inglaterra y algunas provincias fran-
cesas, como por ejemplo, la Lombardia.

Eriorocia.—El factor etiolégico de la cirrosis es muy discutido. Hace
anos se le atribuia al alcohol casi de un modo absoluto el ser causante
de este proceso.

Los viejos maestros " nos hablan del peligro de administrar grandes
cantidades de alcohol bajo esos famosos ténicos a base de él, que pueden
ocasionar las serias visceropatias del alcoholismo en la infancia.

En muchas comarcas de Alemania para aquietar a los ninos existe
la costumbre de echar unas gotas de alcohol en el chupete . En el afio
1887 Moag ya pudo recopilar 39 casos de cirrosis hepatica infantil que
dependian indudablemente del alcohol. Muniagurria dice: *‘...parece
que aun los nifios de pecho lactados por nodrizas alcoholistas pueden pre-
sentar lesiones que significarian el principio de una cirrosis, pero estos
casos no pueden clasificarse como completos y se puede afirmar que
por debajo de los 4 anos no hay caso conocido en la literatura™.

Para Finkelstein '* el alcohol, atin administrado a dosis téxicas, solo
pasa en cantidades infimas a la leche.

Amberg ¥ cita la opinion de investigadores en quienes prima la
opinién de que el alcohol solo o acompanado de otros agentes, es pro-
ductor de cirrosis, aunque se produce en nifios que jamas tomaron alcohol.
Casos de este ultimo tenor son los publicados por Acuna y Casaubén ',
Cucullu y Zubizarreta *. :

Boles y Clark "* hacen un estudio del rol del alcohol en la cirrosis
hepatica; efectian 4.000 autopsias y hallan 243 casos con definida eviden-
cia histolégica de cirrosis, de los cuales 84 tenian historia clara de alcoho-
lismo y 159 no la poseian. Habia solamente dos observaciones en nifios.

_—
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Encuentran como antecedentes infecciones en 73 de los 243 casos
¢l sarampién, tifoidea y neumonia.

De las enfermedades crénicas hallan con tuberculosis pulmonar
activa 23 casos (18 de ellos del tipo cirrosis portal, de los cuales 10 eran
alcohélicos y 8 no alcohélicos) ; la sifilis en 28 casos (14 con tipo cirrosis
portal, 10 de los cuales no alcohdlicos y 4 alcohdlicos) ; la diabetes se
encontré en 13 casos (18 con tipo cirrosis portal, un caso era alcohdlico
y 7 no alcohdlico). De alli que estos autores lleguen a la conclusion que
ninguna de estas causales pueda ser invocada como agente exclusivo de la
cirrosis y particularmente con respecto al alcohol la mayoria de los beodos
no presentan cirrosis portal, en forma tal que el alcohol no es mirado
por ellos como la causa especifica de la cirrosis hepatica.

Eppinger  en el afio 1925 sobre 372 cirréticos (268 varones y 104
mujeres), da los siguientes datos:

Varones Mujeres
ADSTEDNIOS 1o = ) e s teatn [o15 s 14 ‘% ADSICIDIANE o ¢ o~ ottt nee = 58 Y
Alcoholistas .. ........... 50 e Alcoholistas . ............ 19
Bebedores moderados . ... 34 Bebedoras moderadas .... 23

En el afio 1914 fallecieron en Inglaterra 4.148 personas de cirrosis
hepatica y 676 a consecuencia de intoxicaciones alcohdlicas agudas. En
el afio 1918, en época de penurias las defunciones por cirrosis fueron
1.730 y por alcoholismo agudo 81.

En ciertos paises como la India existe el habito alimenticio de ingerir
grandes cantidades de pimienta y mostaza, teniendo esta Gltima sustancia
gran cantidad de isosulfocianato de alilo que experimentalmente ocasiona
CIITOSIS.

Otros autores ' llaman la atencién al papel que le corresponde a la
sifilis, tuberculosis, paludismo, al saturnismo y a las producidas por las
sustancias toxicas nacidas en el curso de las fermentaciones intestinales:
4cido lactico, butirico, valérico, propi6nico, carbamico vy carbamato de¢
amoniaco.

Fiessinger '* cree en la intoxicacion por especias.

Le Duc™ revisando 2.285 autopsias encuentra 100 casos de cirrosis
con evidencia histologica de sifilis en el 71 % de los casos y Schumacher
en 74 casos de cirrosis de los cuales 45 eran a tipo portal, hallan la sifilis
como agente etiolégico definido o probable en 15 casos (28,8 9% ), con
antecedentes alcohdlicos en el 35,5 % de los casos, coexistiendo ambos
factores en el 11 ‘%, y de alli que mantenga el concepto de que la aso-
ciacién de alcoholismo y sifilis o sifilis sola producen cirrosis portal.

Para Lichtman la sifilis constituye un factor hepatotoxico y también
agente esclerégeno. Similar a otros agentes toxicos los efectos de la sifilis
<obre el higado dependen de la resistencia del sujeto, factores dietéticos y
toxemias de diferente origen. Un elemento al cual atribuy6é gran valor
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Chvosteck ™ es el habito constitucional. La cirrosis alcohdlica se desarrolla
solamente en individuos con cierta constitucién. Entre los estigmas dege-
nerativos menciona la barba escasa y ausencia de vello. En los hombres
la distribucién del pelo genital tiene caracter femenino.

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

Eppinger halla en estos individuos practicamente libre de pelo el
pecho, axila y drganos genitales.

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

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

Hoagland ** supone que exista un metabolismo alterado en las hor-
monas y que quizas sea debido a la incapacidad del higado enfermo para
inactivarlas o alterarlas, asi la ginecomastia y la atrofia testicular del
macho es posible sea debido a que el higado enfermo no inactive los estré-
genos que circulan en gran cantidad en los cirréticos.

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

En estos ultimos anos a raiz de trabajos experimentales se ha visto
la importancia extraordinaria de la dietética en la prevenciéon y cura
de la cirrosis hepatica.

Vivanco * en una publicacién realizada en 1943, hace una sintesis
de estos trabajos, los que citaremos a continuacién por considerarlos de
gran interés:

17 En 1940 Blumberg publica casos de cirrosis experimentales en
ratas alimentadas con dietas ricas en grasa.

Blumberg y Collin obtienen cirrosis con dietas ricas en grasas, pero
pobres en caseina (10 9% ), carentes de colina.

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

2" El agregado de un 10 9% de cistina a los animales ocasiona la
produccion de cirrosis. En la prictica no existe dieta humana con esa
concentracién. La presentacion de este cuadro es del tipo de cirrosis

toxica.

3" Rich y Hamilton en 1940 provocan cirrosis en el conejo con

dietas basal pobre en proteinas y carentes de algunos elementos del com-
plejo B. Las lesiones no se evitan afadiendo a la dieta cantidades sufi-
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cientes de vitaminas E, B, riboflavina, Bs, 4cido nicotinico y D, pero si
se curan con el anadido de levadura de cerveza.

4° Continuando los trabajos de Gyorgy y Goldblatt se dan a ratas
dietas disminuidas en 10 ‘9% de caseina 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 acentia con 50 mg de cistina.

Lillie Daft y Lebrell producen cirrosis en ratas con una dieta qpe
contiene 4 9 de caseina y proporcién normal de grasa. Las lesiones son
mas graves si se sustituye el agua de las bebidas por alcohol al 20 %
En cambio, las ratas con dieta normal rica en proteinas no desarrolla
nunca cirrosis con alcohol o sin alcohol. De alli se extrae la conclusion
de que lo importante es la disminuciéon de las proteinas y la accién del
alcohol es agravante lo mismo que la cistina.

La metionina sola impide la apariciéon de la cirrosis.

CAMBIOS HEMATOLOGICOS EN LA CIRROSIS HEPATICA.—El higado
participa en los desérdenes sanguineos en virtud de su funciéon como
deposito de células del sistema reticuloendotelial, su rol en el metabo-
lismo de los pigmentos sanguineos, en el almacenamiento de hierro, en la
elaboracion de proteinas sanguineas y en el acimulo del factor antiper-
nicioso **.

El glébulo rojo *" esta constituido por el grupo heme globina, inter-
viniendo en la composicion del grupo heme los nucleos pirrélicos y el
hierro. La falta de cualquiera de estos elementos puede determinar anemia,
asi vemos la anemia por fistula 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 y Vignalou, con respecto al hierro* son
dignas de tener en cuenta. Asi un sujeto sano por 1.000 cm® de sangre
presenta: Hierro, 0,50 a 0,60; Hb., 1,20 a 1,30.

En un etilico sin anemia y sin taras organicas: Hierro 0,44 ; Hb., 1,14.

En un etilico con cirrosis: Hierro, 0,28; Hb., 0,72.

Sefalan estos autores que la anemia en la cirrosis existe en igual
forma que en la nefritis y que ya Gram en 1883 hizo hincapi¢ en este
sintoma. Poco después de 1889 Hayem se ocupé de lo mismo y poste-
riormente muchos autores analizaron este sintoma aclarando en parte
la vinculacién existente entre el higado y ciertas anemias.

Whipple investiga la influencia de la glandula hepatica en la rege-
neracién sanguinea; Minot y Murphy la accién especifica del higado
crudo en las anemias hipercromicas y Knud Faber ** el buen resultado
del hierro a altas dosis en las anemias hipocromicas esenciales. Bleichroder
' constata en las autopsias de los enfermos atacados de cirrosis hepatica
una médula roja creyendo deber englobarla mas en la categoria de las
infecciones de los 6rganos hematopoyéticos que en las del higado.
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Ante un cuadro de anemia en la cirrosis hepatica se consideran las
siguientes variedades:

1? Sindrome hemorragico en el curso de una hepatitis. La causa es
mas bien debido a la imposibilidad de su reparacién que a la pérdida
sanguinea.

2" Anemia en un cirrético que sigue a una infeccién sobreaguda.
3% Anemia en un cirrético que no se explica ni por infeccién ni por
hemorragia y que tiene vercsimilmente lesién del parénquima hepatico.

4" Anemia cirrética que sucede a la expoliacién serosa hecha en
forma sucesiva.

Fiessinger supone que estas anemias son debidas a modificaciones en
el equilibrio plasmético por las sustracciones repetidas de liquido ascitico.
Nuestro enfermito se encuentra englobado en el tercer grupo.

Loeper y Vignalou citan en una mujer etilica de 40 afios que di6
en un recuento 2.700.000 glébulos rojos.

Los mismos autores traen a colacién un caso de Wright y Goldhamer
con caracteres analogos, anemia de 2.380.000 glébulos rojos y 40 %
de hemoglobina. Las transfusiones, la administracién de higado, mejoran
la anemia, ya que un nuevo recuento arrojé 3.800.000 de glébulos rojos
y 65 9% de hemoglobina.

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

Lichtman *" dice que en las enfermedades crénicas del higado hay
tendencia a la anemia. Experimentalmente en animales intoxicados con
tetracloruro de carbono obtienen un moderado grado de anemia macro-
citica y suponen que esta anemia es el resultado indirecto del dafo hepa-
tico, existiendo una relacién entre la severidad y duracién de la lesion
hepética y la anemia macrocitica. Concluyen que la anemia en la enfer-
medad hepatica es causada o por un defecto de formacién 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 formacion de la sangre y a la dieta. :

Van Den Bergh (1930), observa que en algunos casos de cirrosis
hepatica hay un disturbio en la formacién o en la destruccién sanguinea.
El menciona un caso de cirrosis de Laenec acompanado de anemia ma-
crocitica severa y marcada hemolisis, haciendo suponer que la cirrosis de
Laenec puede ser parte de una enfermedad generalizada de los 6rganos
formadores de la sangre.

Wintrobe y Schumacker concluyen que la anemia macrocitica en las
enfermedades crénicas del higado es el resultado de un disturbio hepatico
micentras empeora el acimulo del principio hematopoyético del higado
sumado a un disturbio géstrico (aclorhidria)

.
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La terapéutica hepatica no produce los claros efectos que se ven
en la anemia perniciosa.

Davidson y Fulleston no aceptan esta explicacién como satisfactoria,
ya que como hemos dicho, el extracto hepético paraenteralmente es
relativamente eficaz en controlar esta anemia macrocitica y por consi-
guiente la acumulacién o produccién del principio antianémico no es
la principal causa de esta anemia.

En apoyo de este punto de vista esta experiencia de que extractos
de higado obtenidos de cinco pacientes fallecidos con enfermedades cro-
nicas del higado poseen el principio antianémico y alivian a un grupo
de pacientes con anemia perniciosa en actividad.

Benhamou y Nouchi** clasifican estas diversas alteraciones hema-
ticas en tres tipos:

1° Anemias hipercrémicas y macrocitarias: Gram en 1883 describe
la primera observacién. Hayem en 1889 cita un enfermo de cirrosis hiper-
trofica alcohélica con ictericia y ascitis. La cifra de los glébulos rojos
era de 1.600.000 con hematies gigantes e hipercrémicos como en la
anemia perniciosa progresiva. Babonneux y Tixier citan otro caso vy
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
distingo en tres subgrupos:

A) Anemia con elevado valor globular y macrocitosis sin otros ele-
mentos, se los ha descripto como anemias seudoperniciosas.

B) A éstos se suele agregar leucopenia, trombopenia y sobre todo
megalocitos, se les llama cirrosis perniciosa.

C) Dentro de éstos hay un grupo que cura con hepatoterapia. En
forma tal que debemos diferenciar en este grupo de anemias hipercro-
micas las que son sélo macrociticas y las que se acompafian de mega-
locitos.

Benhamou y Nouchi efectian analisis de jugo gastrico después de
una inyecci6n subcutanea de histamina, encontrandolo normal o poco
disminuido; sin embargo, a veces puede haber aquilia o aclorhidria.

El médulograma demuestra aumento de eritroblastos sin megalo-
blastos.

Van Den Bergh y H. Kamerling ** relatan el caso de un individuo
con cirrosis de Laenec que hace un cuadro de anemia de 2.100.000 glo-
bulos rojos con 40 % de hemoglobina, anisocitosis y poiquilocitosis, resis-
tencia globular normal y diametros ligeramente aumentados. La anemia
de cardcter macrocitario y presencia de gran cantidad de pigmentos biliares
demuestra una hemolisis aguda importante. Plantean la hipétesis de
algunos autores en que la afeccién de la sangre serfa el origen de la
enfermedad, la destruccion masiva de los glébulos rojos danaria el bazo
y desencadenaria la cirrosis del higado.
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En igual sentido se expresan Holt y Howland ** de que la anemia
hemolitica es capaz de ser causa de cirrosis.

2% Anemia hipocromica y microcitica en la cirrosis: Aparece 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 hepatica encuentran 4 casos de anemia francamente hipocrémica
con recuentos de glébulos rojos de 1.400.000 a 3.160.000.

Fiessinger ' en un caso de un nifo encuentra 3.800.000.

Ambers '* manifiesta que siempre hay un moderado grado de anemia
secundaria, que puede ser severa ain en ausencia de hemorragia. El
médulograma en estos casos da microcitosis e hipocromia.

El tubaje gastrico después de la inyeccién de histamina puede ser
normal o aclorhidrico.

3% Poliglobulia en la cirrosis: A partir de la observaciéon de Turk
se describen muchos casos de poliglobulia. Los glébulos rojos pasan de
seis millones y las cifras de hemoglobina son elevadas: 130, 160 y 180 7.
La investigacién del jugo gastrico después de la inyeccién de histamina da
cifras elevadas. La puncién medular revela hiperplasia medular con pre-
dominio eritronormoblastico sin presencia de megaloblastos.

Esta poliglobulia permanente observada en ciertas cirrosis presenta
casi todos los signos hematolégicos de la enfermedad de Vaquez, Chu vy
Forkner ™ usando la dilucién de Hayem encuentran una fuente de error,
esta solucion produce un precipitado irregular en la sangre y trae acu-
mulos de eritrocitos con desigual distribucién vy significativo error en los
recuentos. La solucién de Gower es mas satisfactoria para recuento de
eritrocitos en pacientes con ictericia y especialmente en la cirrosis hepatica.

PROTEINAS SANGUINEAS.—De una manera casi comin nos encon-
tramos con hipoproteinemia. Mlle. Gothie * ha reproducido experimen-
talmente una anemia plasmatica en el perro sustrayendo diariamente
200 a 300 cm® de sangre y reinyectandole glébulos rojos solos. La anemia
obtenida después de 10 a 13 dias era més intensa que la determinada por
pequenias sangrias equivalente a la tasa de glébulos rojos sustraida.

Los autores piensan que mas que ver en ello la disminucién de
los valores nutritivos del suero, se debe suponer la disminucién de las
rescrvas hepéticas, primum movens de un gran nimero de anemias
cirréticas.

Trabajos de diversos autores (Gilbert y Chiray, Grenet, etc.), encuen-
tran hipoproteinemia en las cirrosis hepatica. Y esta hipoproteinemia
parece ser independiente de la alimentacién con proteinas o por pérdida
de liquido ascitico. Es mas bien debido a una falla en la formacién de
las mismas por el higado.

Post y Palek " hacen un estudio sobre 43 enfermos cirréticos. Unos
con ascitis, la albimina del suero variaba entre 4,8 y 4,3 por 100 cm”.
Los sin ascitis oscilaba entre 2,6 y 4,8.
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Tumen y Bockus de 13 pacientes con cirrosis y ascitis solamente uno
tenia un nivel de 3,5 por 100 cm® de albimina del suero.

Foley y colaboradores en 21 casos de cirrosis con ascitis la albtimina
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 albiimina del suero es mayor que 3,5 por 100 cm® y se explica porque
la reduccién de la albimina del suero disminuye la presion osmotica en
la sangre, lo cual favorece la acumulacion del liquido ascitico.

Afirmando el concepto de la importancia de la integridad hepatica
en la formacién de las proteinas Cates ** sefiala que los aminoacidos traidos
del intestino al higado son transformados en proteinas del suero y su con-
centraciéon disminuye cuando el tejido hepatico es destruido. Asi al efec-
tuarse hepatectomias parciales a las ratas en las experiencias de Chanutin
y colaboradores se encuentran que al dia siguiente de la operacion el
plasma sanguineo, fibrina, albiumina y globulinas estaba reducido, mante-
niéndose la disminucién de albiumina durante los 30 dias de la observacion.

Whipple * senala que los aminoacidos absorbidos del tubo intestinal
se unen a los aminoacidos de las células hepaticas y otros érganos para
convertirse en proteinas del plasma. Los depdsitos de proteina y su pro-
duccién y metabolismo estan en continua actividad. Las células hepaticas
dejan salir las almacenadas o fabricadas, es la llamada proteinas de tran-
sito. Existe otro tipo de proteina que es la que no puede salir de las
células y es la proteina indispensable. Perc no ocurre asi en todas las
células del organismo, por ejemplo, la hemoglobina se puede apoderar
de las proteinas del plasma y no contribuye a las proteinas de transito
y cuando hay necesidad de proteinas del plasma y hemoglobina siempre
el flujo proteico favorece a la hemoglobina.

El siguiente esquema de Whipple es sumamente grafico:

PROTEINA PROTEINA PROTEINA HEMOGLOD\HR

INDISPENSABLE INDISPENSABLE INDISPENSABLE DEL GLOBULO ROJO
Ceélola Parenq m J\co Célvla musevlar

hepilica célola b tejido

Proteina P'rotuna Protei_na.
pnscmdlue prese wredible Prcsundib\e.

PROTEINA
EN TRANSITO

PROTEINA PROTEINA
:n'mdnsw_o EN TRANSITO

PROTEINAS DEL PLASMA
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Jiménez Diaz ** supone que el higado mas que formador de las pro-
teinas sea movilizador de las mismas. Actuaria en igual forma como con
los carbohidratos, liberandose glucosa a la sangre desde el glucdgen
hepatico. x

En el momento actual sc desplaza el criterio que se tenia de que
las alteraciones de la sangre es una lesion de los 6rganos hematopoyéticos
por el concepto de una alteracién del metabolismo. Fisiolégicamente tam-
bién lo observamos en el prematuro. Existe en él una hipoproteinemia
que oscila entre 4 y 5 ¢, acompaiiado de anemia.

La transfusion de sangre * no acusa sino una modificacién hemato-
logica transitoria, para pronto evidenciarse de nuevo la anemia, siendo
a nuestro criterio debido a la insuficiencia hepatica fisioldgica del pre-
maturo . No basta la introduccién de proteinas que pueden mejorar
transitoriamente, sino que es necesaria una funcién hepética normal, cosa
que ocurre cuando el higado llega a su madurez.

En resumen: Se pasa en revista a las causales capaces de deter-
minar la cirrosis hepatica haciendo especial alusién a los ultimos con-
ceptos etiol6gicos de orden dietético.

Se analiza asimismo la intervencién del higado en la regeneracion
sanguinea, particularmente la importancia de las proteinas que para ser
metabolizadas y entrar asi a formar parte del glébulo rojo necesita la
integridad de la glandula hepética, ya que la mayor o menor intensidad
de la anemia se halla condicionada a su estado de normalidad.

HISTORIA CLINICA

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

Enfermedad actual: El padre dice que comienza hace alrededor de dos
meses, notando gran palidez, pérdida de peso, ficbre, durante algunos dias,
con intermitencias. Dormia demasiado, tristc y no le daba por jugar. Hace
10 dias lo retiré del Hospital de Olavarria en que estuvo internado durante
48 dias y pese al tratamiento no mejoré.

Antecedentes hereditarios: Padre sano, de 34 anos de edad. Madre
vive sana de igual edad que el padre. Dos hermanos de 6 y 2 afios, sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término. Parto normal. Lactancia
materna hasta los 7 meses de edad. Denticién normal. Deambulacién a los
17 meses. Desde la cdad de dos afios y medio el nifio toma diariamente una
cantidad aproximada de 150 em® de vino, acompanado con suma frecuencia
de grapa (10 cm?).

Hace un afio y medio tuvo coqueluche.

Estado actual (setiembre 13) : Datos positivos. Piel: blanca, de aspecto
intensamente anémico, conjuntiva ocular y mucosa bucal anémicas, escasa
cantidad de paniculo adiposo. No se palpan ganglios.

Térax: Pulmones: Palpacién, percusién y auscultacién normal.
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Corazon: Percusién: area cardiaca ligeramente aumentada de tamano.
Auscultacién: soplo suave sistélico que se escucha en los cuatro focos.

Abdomen: Vientre ligeramente globuloso, indoloro. Higado: se 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 hemo-
rragicas ni ulcerativas. Faringe: roja. Voz: ronca, semejante a los etilistas
crénicos.

Evolucién (setiembre 16) : El abdomen aumenta de tamano, globuloso.

Setiembre 18: A la percusién 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 sensacion de ligero aumento de consistencia.

Octubre 7: Circulacién colateral. Perimetro abdominal, 0,59.

Octubre 17: Perimetro abdominal, 0,62.

Octubre 20: Perimetro abdominal, 0,59. Se sigue palpando bazo. Folicu-
litis a nivel de la nalga.

Noviembre 6: Aparecen hematomas en ambas piernas del tamano de
monedas de 20 centavos. El signo del lazo es positivo .Se indica recuento
de plaquetas.

Noviembre 10: Perimetro abdominal 0,57.

Noviembre 25: Sigue bien.

Diciembre 1°: Es dado de alta.

Andlisis efectuados (setiembre 13): Glébulos rojos, 1.230.000. Glébulos
blancos, 7.400. Hemoglobina, 14 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 83 9¢: polinucleares
cosinéfilos, 0 % ; polinucleares baséfilos, 0 %. Linfocitos, 10 %. Monocitos,
4 %. Eritroblastos basofilos, 3 '%.

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

Setiembre 14: Grupo A. Wassermann y Kahn: negativas. Fésforo:
2,5 mg %.

Andlisis de orina: Albuimina, vestigios; mucina urinaria, leves vestigios.
Observacién microscopica: pocas células epiteliales, escasos filamentos de
mucus, algin cilindro hialino, abundante oxalato de calcio.

Setiembre 18: Analisis de materia fecal: negativo.

Setiembre 19: Glébulos rojos, 2.400.000. Plaquetas, 266.000. .

Medulograma: Granulocitos, 29.00. Linfocitos, 3.00. Monocitos, 0.00.
Metamielocitos, 15.50. Promielocitos, 2.00. Mielocitos, 9.00. Mieloblastos,
1.00. Eritroblastos policroméaticos, 12.00. Eritroblastos basofilos, 12.00. Eritro-
blastos ortocromaticos, 14.00. Proeritroblastos, 2.50.

Setiembre 21: Analisis de sangre: Prétidos totales, 5,75 g %. Albuminas,
4,10 g %. Globulinas, 1,65 g %. Relaciéon A/G, 24

Setiembre 24: Analisis de sangre. Resistencia globular: Hemolisis parcial
en, 4. Hemolisis total en, 3.

Glébulos rojos, 2.560.000. Glébulos blancos, 12.400. Hemoglobina, 35 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 77 % polinucleares eo-
sinéfilos, 2 % : polinucleares baséfilos, 0 %. Linfocitos, 18 %. Monocitos,
2 9. Células plasmaticas, 1.

Se observa anisocitosis, poiquilocitosis disereta, policromatofilia e hipo-
cromia central.
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Setiembre 28: Analisis 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? 4 Cantidad: 114 cm?®. Glucosa: rastros no dosables.

Octubre 4: Analisis de sangre: Urea, 0,36 g %, Glucemia, 0,82 9.
Reaccion de Wheltman: Positiva, coagulo hasta el tubo 9.

Octubre 9: Glébulos rojos, 3.800.000. Glébulos blancos, 8.100. Hemo-
globina, 84 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 65 %: polinucleares
cosinéfilos, 5 % : polinucleares basofilos, 0 %. Linfocitos, 28 %. Monocitos,
2 1%.

Octubre 11: Analisis de sangre: Fibrinogeno, 1,7 g %.

Octubre 13: Analisis de sangre. Reacciéon de Takata-Ara: Se observan
precipitaciones en los tubos con diluciones: 1:2; 1:4; 1:8; 1:16.

Octubre 27: Analisis de sangre: Glébulos rojos, 4.020.000. Glébulos
blancos, 12.700. Hemoglobina, 78 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 60 % ; polinucleares
eosinofilos, 9 % : polinucleares baséfilos, 0 %. Linfocitos, 30 %. Monocitos
1 19%.

Andlisis de sangre: Eritrosedimentacién: 1% hora, 25. 2¢ hora, 52.
LK 2595

Octubre 31: Analisis de sangre: Prétidos totales, 7,10 g %. Albtimina,
434 g '9%. Globulinas, 2,70 g %. Relacién A/G, 1,57.

Noviembre 8: Anilisis de sangre: Glébulos rojos, 4.100.000. Plaquetas,
390.000. Fibrinégeno, 1,80 g %, Tiempo de coagulacién, 4°30”. Tiempo
de sangria, 1°30”.

Noviembre 26: Analisis de sangre: Glébulos rojos, 4.580.000. Glébulos
blancos, 7.700. Hemoglobina, 88 7.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 67 '%; polinucleares
cosinofilos, 2 % ; polinucleares baséfilos, 0 %. Linfocitos, 30 9%. Monocitos,
1 %.

Noviembre 27: Analisis de sangre: Reaccién de Takata-Ara; se observa
la siguiente floculacion: 3322211 1. Reaccion de Wheltman: se observa
coagulacion hasta el tubo 9. Positiva.

Mantoux 1 x 1000:Negativa. Mantoux 1 x 100: Negativa.

Radiografia de térax y huesos largos: Normal.

Diciembre 1°: Es dado de alta.

Setiembre 20 de 1946: Analisis de sangre: Glébulos rojos, 3.780.000.
Glébulos blancos, 6.500. Hemoglobina, 77 %. Valor globular, 1,11.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 75 '%; polinucleares
cosinéfilos, 0 % : polinucleares baséfilos, 0 %. Linfocitos, 23 9% . Monocitos,
2 %.

Analisis de sangre: Prétidos totales, 5,80 g %. Albuminas, 3,78 g %.
Globulinas, 2,02 g 9. Relacién A/G, 1,87.

Tratamiento: Durante su periodo de hospitalizacion se le hizo: 14
transfusiones de sangre de 100 cm?® entre el 13 de setiembre y 13 de octubre
de 1945, inyecciones de vitaminas C, B, higado, chofitol y hierro, per os, en
forma de limaduras de hierro.

Al ingreso pesaba 18 kilos y a su egreso 19.600.

Resumen: Se trata de un nifio que presenta una cirrosis hepatica condi-
cionada por su hébito alcohélico. Manifiesta asimismo una marcada anemia
cuya causa es probablemente su misma cirrosis y que mejora extraordinaria-
mente con el tratamiento instituido, pero que a los meses se hace nueva-
mente evidente aunque no con tanta intensidad.
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Libros y Tesis

sUIA FORMULARIO DE CLINICA PEDIATRICA, por el Dr. Cortés
de los Reyes. 1 tomo de 351 pags. 11 x 16,5 cartonado. Edit. Saber.
Valencia, 1947.

La labor de realizar una guia formulario no es de las mas sencillas que
pueda plantearse el escritor médico; se trata de alcanzar un esquematismo
suficientemente 4til sin caer en la simple notacién descarnada, el autor, ayu-
dante de la Ciétedra de Pediatria de la Facultad de Valencia, que ejerce el
Prof. Didmaso Rodrigo Pérez, sortea héibilmente este escollo consiguiendo
dar cada vez la informacién suficiente y equilibrada y sobre todo expresando
en cada caso la limitacién o incertitud del recurso terapéutico que anota e
indica. Como es natural, precede el tomo un resumen pediométrico y un
compendio de las nociones fundamentales sobre alimentacién del nifio sano,
luego se siguen, clasificadas por entidad nosolégica las formulaciones terapéu-
ticas y medicamentosas para el recién nacido, las enfermedades infecciosas,
las enfermedades del aparato digestivo, los trastornos digestivo nutritivos,
los procesos respiratorios, circulatorios, hematicos, endocrinos, nerviosos, uro-
genitales, carenciales y dermatolégicos. La tuberculosis y la sifilis se clasifican
como enfermedades crénicas. Cierra el tomo una acertada sinépsis de la
penicilina en pediatria. Se trata de una obra al dia con buena informacién
bibliogrifica en la que sc nota una total ausencia de los trabajos sudame-
ricanos, como es corriente en la actual produccién médica espafiola. Aféa
el libro, tan meritorio y cuidadoso, la mencién de algunos productos por su
nombre comercial y no por su naturaleza quimica. El trabajo constituye
un espécimen tnico en su género de indudable utilidad para el médico
general que deba tratar ninos.

F. E.

JACINTO PARRAL FREUD. 1 tomo de 140 pags. 10 x 17,5 cartonado.
Edit. Nova. Buenos Aires, 1946.

Los temas y conceptos de Freud han impregnado de tal modo la psico-

-logia y la psicopedagogia infantil que, se las comparta o no, se hace nece-

sario que el médico de nifios adquiera una idea clara y neta de su signifi-
cacién y panoramica. De cuantos trabajos conocemos al respecto creemos que
cl libro de Parral es el que puede, en una lectura facil y bien accesible
facilitar al pediatra tal informacién. Impropiamente clasificado en la colec-
cion “Grandes vidas” de la editorial, es en realidad una exposicion  siste-
matica del pensamiento freudiano, pues aunque escrita con entusiasta de-
vocion admirativa posee toda la objetividad y toda la ubicatoria necesaria
para un conocimiento desapasionado.

Es bien sabido que la importancia que da Freud a la sexualidad en los
primeros tramos de vida psiquica del nifo ha sido interpretada de un modo
cquivoco y alarmado como un tema vitendo y escabroso; el confuso signi-
ficado atribuido al término libido ha facilitado esta repulsién aprioristica
que no es ya intelectualmente permitida en el estado actual del conoci-
miento cientifico. La lectura del pequeiio libro que comentamos, ahorrando
otras mds copiosas y menos accesibles permite al lector corriente un contacto
correcto y adecuado con los puntos de vista del freudismo ortodoxo: por eso
recomendamos su lectura al pediatra.

E E.
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SESION perL 16 pe AGOSTO pe 1946

Preside el Prof. Dr. J. Bonaba

PERITONITIS NEUMOCOCCICA EN EL NINO. COMO SE HAN MODIFICADO
EL PRONOSTICO Y EL TRATAMIENTO

Dr. R. B. Yannicelli—Hace consideraciones generales sobre los problemas
que plantean, en la préctica, las peritonitis neumocéccicas y las llamadas
apendicitis neumocdccicas, refiriéndose en especial, a 13 casos de perito-
nitis neumocéccicas tratados en su mayoria, quirargicamente y con sulfona-
midas o penicilina. Llega a la conclusién de que el advenimiento de éstos
ha hecho que los cirujanos de nifos se hagan cada vez mas intervencionistas,
en especial por dos razones: 1° el riesgo de encubrir una peritonitis apendi-
cular sigue existiendo y, dada la frecuencia de ese posible error, la no inter-
vencién, en los casos de dudas, seria numéricamente, de resultados mas tra-
gicos; 2 la intervencion, en los casos de dudas, aunque lleve a operar peri-
tonitis neumocéccicas, es seguida, en la mayoria de los casos, de curacion,
si se dan sulfonamidas o penicilina, intensa y precozmente. El ideal conti-
nuaré siendo un diagnéstico seguro y un tratamiento antiinfeccioso, sin inter-
vencién quirtrgica; pero, ese ideal, que exige el control bacteriologico del
liquido peritoneal, en la préctica rara vez se logra. De ahi, que para evitar
dilaciones inconvenientes, el médico practico debe saber que, en la duda,
la intervencién quirtrgica serd la mejor conducta. De los 13 casos que
motivan el trabajo, 12 fueron intervenidos quirdrgicamente, no operandose
el caso restante, porque el diagnéstico seguro, hecho por puncién abdominal
y el examen bacteriolégico del pus, permitieron con éxito, un tratamiento
con sulfonamidas. De los 12 casos operados, fallecieron 2: uno, sin haberse
podido suministrar ningin antiinfeccioso, y el otro, cuando ain no se dis-
ponia de penicilina. La mortalidad global, en los casos en los que por lo
menos se usé sulfonamidas, fué de 1 sobre 12 (8,3 %). Concretandose a los
operados, la mortalidad fué de 1 en 11 (9 %). El uso sistematico de la
penicilina v su suministro desde el comienzo de la afeccién, mejorardn los
resultados. La prolongacién de la evolucién de las peritonitis neumocoéecicas
(antes morian mas casos y mds rapidamente), ha hecho que sean mas fre-
cuentes algunas complicaciones tardias, como ser los sindromes oclusivos
mecanicos del intestino, de los que el autor debié tratar 2, que curaron.
En cuanto a las “apendicitis neumocdceicas”, nunca se podra hacer un dia-
néstico seguro y, aunque esto fuera posible, nada justifica la abstencién
quirtrgica, como se ha insinuado por algunos. Al contrario, la intervencion
debe ser la norma, no sélo como tratamiento de esas apendicitis, sino para
no encubrir las habituales.
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TRES NUEVOS CASOS DE DOLICOSTENOMELIA

Dres. A. Carrau y |. A. Praderi—Recuerdan un caso presentado a esta
Sociedad por uno de los autores (Carrau), hace 18 afios; entonces, apenas
una veintena habia sido publicada, fuera de que otros hubieran podido pasar
inadvertidos, ¢ por desconocimiento absoluto o por tratarse de formas incom-
pletas o atipicas. Aquel primer caso era completo, presentando dolicosteno-
melia, cifoescoliosis, luxacién congénita de las caderas, subluxacion de las
rodillas, retardo mental, etc. Fué publicado “in extenso” en “Le Nourrison”,
marzo de 1929. Aportan, ahora, tres nuevos casos. Una nifia de 18 meses,
ingresada a los 6, pesando 4.100 g y con talla de 0,62 m vy circunferencia
craneana de 0,38 m; el padre era de edad avanzada y tio carnal de su
esposa, que presentaba un notable envejecimiento; otro hijo, sietemesino,
habia muerto al séptimo dia de vida. Habia ingresado por un estado febril
prolongado; psiquismo normal, piel laxa y eléstica, hipotonia muscular
general y acentuada; delgadez y longitud aumentada de los miembros de las
manos y de los pies; hiperlaxitud ligamentosa articular; abdomen volu-
minoso, de paredes flicidas; reflejos tendinosos rotulianos y aquilianos no
apreciables; reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas, asi como las
tuberculinicas; sin alteraciones hematolégicas; en las radiografias del esque-
leto se aprecia discreta osteoporosis, sin signos de raquitismo. Permanecié
mas de un afio hospitalizada, con hipertermia permanente, que no cedi6 a
ningun tratamiento y sin que se encontrara causa apreciable para la misma;
ahora, a los 13 meses de estadia y 18 de edad, pesa 5.400 g (aumenté sola-
mente 1.300 g desde el ingreso) y mide 0,72 m de talla (crecié 0,10 m) :
circunferencia craneana méxima, 0,41 m; no se sostiene parada, no camina,
persiste la hipotonia general, no sostiene la cabeza erguida sobre los hombros,
hay retardo psiquico evidente; presenta un aplastamiento dnteroposterior
marcado; tiene 8 incisivos. En resumen: retardos psiquico y pondoestatural
marcados, dolicostenomelia, hipotonia muscular intensa, laxitud articular,
estrabismo, anormalidad de los pabellones auriculares, hipertermia prolon-
gada y sin causa aparente, gran estabilidad de las funciones digestivas, cons-
tipacién pertinaz. Otro caso, de 2 afios de edad, ingresé en 1934, pesando
7 k y midiendo 0,79 m de talla; ha tenido convulsiones repetidas, sin hiper-
termia; presenté gran hipotonia muscular, alargamiento de los huesos de
manos y pies y adelgazamiento de los mismos, cifoescoliosis marcada: escle-
réticas azules, buftalmia con glaucoma infantil bilateral: pupilas irregu-
lares, iris descoloridos; cornaje, glosoptosis, paladar ojival, no habla, nro
camina, reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas. Otro caso, de
1938, ofrecia piel laxa, con grandes arrugas en los miembros y en la cara;
lipodistrofia segmentaria, extraordinaria laxitud articular, luxacién coxo-
femoral bilateral, fracturas espontaneas (fémures), alteraciones vertebrales,
hipotonia muscular, facies de viejo, retrognatismo, pene y testiculos grandes,
periodos de hipertermia acentuada sin causa aparente, ausencia de raqui-
tismo. Este caso tiene algunos puntos de contacto con los sindromes dolicos-
tenomélicos y cierta similitud con la enfermedad de Ehlers-Danlos, con la
lipodistrofia segmentaria de Frank (citada por Husler). Fué presentado en
una sesion anterior. Actualmente se admite la dolicostenomelia o “aracno-
dactilia” como una distrofia mesodérmica congénita donde, junto a los sin-
tomas. fundamentales (delgadez de las extremidades, habito asténico, hipo-
tonia muscular y ligamentosa, laxitud de las articulaciones ), pueden existir
otras malformaciones (defectos oculares; malformaciones cardiacas congeé-
nitas,” auditivas y esqueléticas), piloroespasmo, osteosatirosis, hernias mal-
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tiples, trastornos psiquicos). Se ha llamado la atencién, ultimamente, sobre
las formas frustradas o incompletas, insistiéndose sobre la importancia de la
investigacién genealégica, de la consanguinidad entre los progenitores. La
terapéutica es completamente ineficaz, limitaindose a tratar los episodios
intercurrentes.

DOS CASOS CURADOS DE MENINGITIS AGUDA SUPURADA

Dres. V. Latou Jaume 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 curacién. El primero de ellos, de 22 meses de edad, ingreso
el 7-IV-46 con sindrome meningeo agudo completo, pero en el liquido
céfalorraquideo no se aprecio desarrollo de agente microbiano alguno; la
mejoria fué rapida y la curacién, total. Se le hizo el tratamiento clasico en
la clinica (Prof. Bonaba), a base de sulfadiazina y penicilina sodica (2.140.000
unidades). El segundo caso, de 2 afos de edad, presenté también cuadro
agudo de meningitis, hallandose en los primeros examenes del liquido céfalo-
raquideo, bacilos de Pfeiffer. Se usé6 el mismo tratamiento, recibiendo en
total, 2.080.000 unidades de penicilina. Ambos cuadros presentaron un as-
pecto primitivo y un cuadro clinico franco que permitié el diagnostico precoz;
la evolucién fué rapidamente favorable, sin recaidas; la medida de la gluco-
raquia permitié sospechar la evolucion benigna de los procesos, pese a su
aspecto grave inicial; la desaparicién rapida del bacilo de Pfeiffer, en el
segundo caso, sugiere una sensibilidad extrema del mismo a la accion de
la sulfadiazina y penicilina asociadas que, por otra parte, no produjo ningin
accidente de intolerancia; la penicilina fué dada por vias intrarraquidea
(2 veces al dia) ¢ intramuscular (cada 3 horas), durante 12 dias para la
primera y 16-18 para la segunda: finalmente, se destaca la ausencia de se-
cuelas, por el momento.

Pt

SESION per 22 pe AGOSTO pe 1946
En honor del Dr. Conrado Pelfort

Preside el Prof. Dr. |. Bonaba

Los discursos pronunciados en esta sesion, por la Profesora Agregada
Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez, el Profesor Extraordinario Dr. Arturo
Baeza Gofii. el Profesor Honorario Dr. Gregorio Ardoz Alfaro y por el
Dr. Conrado Pelfort, han sido publicados en el nimero de noviembre de
1946, pags. 648 a 658).

IMPORTANCIA DE LAS RECIDIVAS EN LA ENFERMEDAD REUMATICA

Dres. A. Baeza Godii, H. Sepilveda de Borquez y E. Barilari (de Santiago
de Chile.—Destacan, como una de las caracteristicas importantes de la
enfermedad reumética en el nifio, —fuera de su tendencia a lesionar el
corazén— la de producir recidivas. Las estadisticas de los autores realizadas
en Chile, revelan que éstas son tan frecuentes alli como en los paises extran-
jeros, aunque tienen la impresion de que lo son atn mis de lo que apa-
rentan, pues con frecuencia los nifos 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 afios, siendo escasos los que la ofre-
cieron después de cinco afios. La mayor frecuencia de las recidivas se observé
entre los ninos de 9 a 12 anos de edad: fueron raras en la adolescencia. La
frecuencia del reumatismo fué mayor entre los 6 y los 12 afios. Las caracte-
risticas clinicas de la enfermedad reumdtica, 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, mas del 85 %
correspondia a lesiones de la vélvula mitral, siguiéndola como orden de fre-
cuencia, las mitroadrticas. La frecuencia de la corea fué de 39,4 %, de las
que el 53,3 % fueron coreas puras, sin lesiones articulares. El 39,4 9 de los
coreicos present6 lesiones valvulares del corazén. De lo que antecede se
deduce la necesidad de prevenir las recidivas en la enfermedad reumdtica, pues
su pronéstico es directamente proporcional al nimero de ellas, tanto como
mortalidad, como grado de incapacidad cardiaca. Para el cuidado de los
convalescientes de enfermedad reumatica, se ha propuesto la creacién de
hogares o sanatorios-escuelas para reumaticos. La influencia de los climas
no estd bien determinada. La extirpaciéon de los focos infectados se ha reve-
lado de escaso valor para evitar las recidivas en la enfermedad reumética. Se
ha propuesto la vacunacién con toxina estreptocéccica, el empleo del sali-
cilato de sodio y los sulfonamidados, siendo esta Gltima la que parece haber
dado mejores resultados. El tratamiento profilactico debera hacerse dentro
de los primeros 5 anos que sigan al primer ataque de la enfermedad, contro-
lindose el estado de la orina y de la sangre, por exdmenes periédicos. Final-
mente, consideran conveniente la creacién de Centros de Reumatologia, con
visitadoras sociales y enfermeras sanitarias especializadas, para la mejor vigi-
lancia y atenciéon de los nifios reumaticos. En los hospitales de ninos, de
Santiago de Chile, existen centros de reumatologia, de fundacién reciente,
que atun con una organizaciéon incompleta, han demostrado ya su eficacia.
En el hospital “Manuel Arriaran” se ha hecho el tratamiento profilactico
de las recidivas del reumatismo, en 31 enfermos, de los que sélo 10 presen-
taron tnicamente una sola recidiva: los otros 21 han sido periédicamente
controlados durante 2 anos, sin que se hayan apreciado signos de actividad
del proceso. ;

Dado lo avanzado de la hora y la imposibilidad de tratar los demas
trabajos anunciados en el Orden del Dia, el Sr. Presidente levanta la sesion.

SOCIEDAD BRASILENA DE PEDIATRIA

SEGUNDA SESION ORDINARIA: 8 pe ABRIL bpe 1946

A las 21 horas, estando presentes los asociados que constan en el Libro
de Presentes, fué abierta la sesién por el presidente, Prof. Carlos de Abreu.
El Prof. Carlos F. de Abreu, dando posesion a la nueva Comisién
Directiva, hablé sobre la orientacién tomada durante su mandato, saludé
al nuevo Presidente y a todos los otros miembros, manifestando que tenia
la mayor confianza en el futuro de la Sociedad, teniendo presente la buena
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voluntad y el entusiasmo de aquellos que en ese momento asumian la
direccién de los trabajos de la Casa.

El Dr. Alvaro Aguiar, asumiendo la presidencia, invita, de acuerdo con
los estatutos, para los cargos de 1% y 27 secretarios respectivamente, a los
Dres. Ataide Fonseca y Leandro de Moura Costa.

A continuacién hace un rapido resumen de sus actividades en la Sociedad
desde que fué admitido como miembro efectivo, agradece las referencias
del Prof. Carlos F. de Abreu, y promete emplear todos sus esfuerzos en
sentido de, con el auxilio de todos los socios y de todos los miembros del
Directorio, mantener el elevado nivel de la Sociedad de Pediatria.

El Prof. Leonel Gonzaga propone un voto de aplauso por la actuacion
de la Comisién Directiva, el que es aprobado unanimemente.

Fueron propuestos para miembros de la Comision de Informaciones
los Dres. Marcelo Garcia, Serra Castro y Waldyr de Abreu; para miembros
de la Comisién de Orden del Dia, los Dres. Newton Potsch y Walter Moreira
Lopes. Fué también designada una comisién encargada, por sugestion del
Prof. José Martinho da Rocha, de compilar toda la bibliografia nacional
hasta el afio 1945; ésta serd presidida por el proponente y compuesta por los
Dres. Magalhaes Carvalho y Correa de Azevedo.

El Dr. Gualter de Almeida propone un voto de aplauso para el Prof.
Olinto de Oliveira que se retira. Es aprobado undnimemente. El senor Presi-
dente propone una visita colectiva de la Comisién Directiva a aquel ilustre
puericultor. El Prof. Lionel Gonzaga, teniendo en cuenta la actuacion
entusiasta ¢ idealista del Prof. Olinto de Oliveira, en lo que concierne a los
problemas del nifio, encuentra poco lo que acaba de ser propuesto y opina
que la Sociedad debe de manifestarse de manera mas positiva, dejando al
sefior Presidente en libertad para resolver mds minuciosamente sobre el
asunto.

Pasando a la orden del dia, fué dada la palabra al Dr. Raimundo
Martagao Gesteira para hacer su comunicacién sobre: “Concepcién ativica
de idiotismo mongoloide. Incidencia del mongolismo en la raza negra™, cuyo
resumen, facilitado por el autor, sera relatado a continuacién:

El autor hace una critica de la concepcién de Langdon Down, segin
la cual el mongolismo representa una especie de mutacion de la raza humana
a un tipo ancestral muy remoto, que seria la raza mongélica, en su rama
calmuca. Senala los caracteres antropolégicos mas evidentes de ese pueblo,
establece comparacién con las caracteristicas del idiota mongoloide, demos-
trando grandes divergencias existentes entre unos y otros. Resalta la im-
portancia que tiene, en particular, la incidencia de la condiciéon morbida
en individuos de raza negra y registra la incidencia de casos de esta naturaleza
en nuestro medio, citando dos observaciones personales. El autor hace notar
que el mongolismo cbservado en la raza negra presenta los mismos carac-
teres morfolégicos que son comunes a los idiotas mongoloides de otras razas.
Finaliza su estudio llamando la atencién sobre el hecho de que, la tendencia
actual, es la de interpretar las modificaciones propias, facies mongoloides,
como originados por una disendocrinia, particularmente un dispituitarismo,
lo que se puede deducir de los estudios de Benda. Presenta varias radio-
grafias que muestran en forma evidente las caracteristicas senaladas por
aquel autor.

El Prof. Jos¢é Martinho da Rocha comentando la comunicacion llama
la atencién sobre el interés que viene dispensando el orador a estos aspectos
especulativos de la especialidad. Recuerda que la tendencia de la gran
mayoria de los pediatras es por la investigacién de problemas de interés
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mds practico, mas inmediato, perjudicando asi, en su opinién, la ampliacién
de una cultura que es muy necesaria para la formacién del clinico.

El presidente se congratula junto con la Sociedad por la forma auspi-
ciosa con que se iniciaran las sesiones bajo su. direccién, a través de la
interesante comunicacién del Dr. Raimundo Martagao Gesteira, y a conti-
nuaciéon no habiendo ninglin asunto que tratar, se di6 término a la sesi6n.

——— —

TERCERA SESION ORDINARIA: 13 pe MAYO pe 1946

Presidida por el Dr. Alvaro Aguiar y actuando como secretarios los Dres.
Ataide Fonseca y Leandro de Moura Costa.

En la orden del dia le fué dada la palabra al Dr. Gagmar Adelardo
Chaves que diserté sobre: “La intervenciéon quirtrgica en los ninos. Cui-
dados pre y postoperatorios”

El orador declara haber escogido, para tema de su comunicacién una
materia no debidamente compendiada, sobre la cual, juzga poseer alguna
experiencia, que hace 10 afios practica la clinica quirtrgica infantil y orto-
pédica. Afirma que “intervenir en los nifios, no es lo mismo que intervenir
en adultos” y que en horabuena echando mano de gran nimero de conoci-
mientos de cirugia general, la cirugia infantil tiene una forma que le es
propia, peculiar, pose)cndo la clinica quirargica infantil sus proccsox sus
métodos de examen, sus minucias. Recuerda la importancia de la interven-
cién quirargica en los ninos desde el punto de vista de la sensibilidad de
estos al traumatismo, a la pérdida de calor, a la deshidratacion, a las
maniobras violentas, a la exposiciéon al aire de sus visceras y en particular,

la pérdida de sangre, cualquiera que sea su cantidad, maxime tratindosec
de lactantes. Pasa revista a los estados que contraindican de manera transi-
toria o permanente la intervencién en los ninos. Al tratar del preoperatorio.
hace consideraciones sobre la vias de introduccién, las finalidades y la
practica de la transfusién de sangre, simplificada con la existencia de los
dadores debidamente clasificados y del uso de la jeringa de Jubé, haciendo
comentarios sobre el empleo del plasma que considera incapaz de substituir
a la sangre pura total. Estudia las contribuciones del laboratorio, de los
rayos X, de la radioterapia en el preoperatorio y llama la atencién hacia el
examen fisico completo, levantamiento del estado general, eliminaciéon de
focos dentarios, amigdalinos, etc. y la aplicaciéon de sulfamidas, vacunas,
penicilina, ete. Al tratar la actuacion en la sala de operaciones, recomienda
la hemostasia rigurosa, maniobras suaves, control de la presiéon arterial,
pulso, temperatura, evitindose la deshidratacién, enfriamiento, etc., enu-
merando todos los procedimientos indicados para detener la hemorragia.
En cuanto a la anestesia, haciendo una critica de los diferentes anestésicos,
declara que en la casi totalidad de los casos se utiliza la general, mereciendo
el mejor concepto la que es producida por el éter, dando también gran
importancia a la anestesia de base. en que se usa seconal. Habla de los
inconvenientes del empleo en los nifes, dada su conocida pusilanimidad, de
las anestesias local, regional, troncular, raquidea, incapaces de asegurar al
cirujano tranquilidad durante el acto operatorio. El cloroformo, a pesar de
su accion toxica conocida, todavia 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 por mecanismos muy simples. Estudia
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los accidentes anestésicos y, también, los medios de combatirlos. Finaliza su
conferencia, deteniéndose en el postoperatorio, analizando las complicaciones
que alli puedan surgir, asi como las medidas relativas a las mismas que
con la debida rapidez deban ser tomadas.

El trabajo fué comentado por los Dres. Rinaldo de Lamare y Alvaro
Aguiar.

En seguida fué concedida la palabra al Dr. Newton Potsch de Magalhaes
que trat sobre un caso de “Linfosarcoma del ojo”. El autor lo ha observado
en una criatura de corta edad, portadora de neoplasia rara. Los examenes de
laboratorio, el aspecto clinico, la evolucién de la dolencia permitieron esta-
blecer el diagnéstico de linfosarcoma. El hecho de haber aparecido inicial-
mente en el ojo, hace creer que él hubiese tenido su origen en el citado
6rgano. El relator presenté una gran documentacion fotografica y microfoto-
grifica del caso. Estudiando el origen ocular del linfosarcoma, el relator
después de hacer comentarios respecto de la anatomia del ojo, especialmente
de la circulacién linfatica alli existente, senala la rareza de tal enfermedad
en el citado érgano. Estudiando la literatura al respecto, enumera los casos
senalados por Elmer Duke en su tratado de oftalmologia, concluyendo
que el linfosarcoma del ojo es una entidad morbida de incidencia excep-
cional.

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

Nota: Este Gltimo trabajo de que es autor el Dr. Néstor Potsch fué
publicado en el “Journal de Pediatria” de junio de 1946.

SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES

PRIMERA SESION CIENTIFICA: 25 pe ABRIL pe 1946

EL EDEMA EN LAS ENFERMEDADES RENALES EN NINOS Y
ADOLESCENTES. CONSIDERACIONES PRONOSTICAS

Dr. Guillermo Bunge (relator Dr. J. Damianovich) —Resumen: En la
enfermedad degenerativa pura del rifién el prondstico no esta en relacion con
la intensidad del edema; lo mismo ocurre en la glomérulonefritis en fase
degenerativa, salvo en un caso en el pvri'odo terminal de la enfermedad
durante el cual el edema desaparece y se comienza a ver cilindros anchos en
¢l sedimento urinario.

in ambas formas la desapariciéon del edema no significa que la enfer-
medad haya curado; en la primera el edema y los demds signos del sindrome
pueden volver a presentarse muchas veces sin causa aparente: en la segunda
los signos urinarios persisten en cantidades minimas y la enfermedad entra
en una fase de latencia que puede evolucionar hacia la cicatrizacion o hacia
la muerte en insuficiencia renal.

Presenta el autor una estadistica personal de 26 casos, 5 con signos de
lesion degencerativa pura y 21 con glomérulonefritis en fase degenerativa.
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Discusion: Prof. Dr. S. I. Bettinotti—Pregunta si se ha pesquisado la
ctiologia de los procesos renales.

Dr. G. Bunge.—En las glomérulonefritis agudas hay siempre el antece-
dente de un proceso infeccioso generalmente estreptocéccico.

INTOXICACION POR INGESTION DE HIDROCARBURO (FLIT)
EN UN LACTANTE

Dra. Sara Cossoy.—Resumen: La autora presenta la observacién de un
nifio de 21 meses de edad, el cual después de ingerir una cantidad de Flit
cuya dosis la madre no sabe precisar, presenta tos, disnea y temperatura
clevada.

Al examen fisico s6lo se auscultan algunos estertores crepitantes dise-
minados en las bases pulmonares.

El examen radiogrifico, catorce horas después de la ingestién, muestra
pequetios focos nodulares irregulares diseminados en ambas bases. Estos focos
persisten en una nueva radiografia que se obtiene ocho dias después. El
nifio cura espontineamente, sin haber tenido necesidad de hacer ninguna
medicacion.

Discusion: Dr. B. A. Messina—Comenta tres observaciones de into-
xicacién por hidrocarburo publicados en colaboracién con el Prof. Macera,
todos ellos graves y cuya evolucién se calca con el presentado por la
Dra. Cossoy.

MORTALIDAD POR PREMATUREZ Y DEBILIDAD CONGENITA EN LA
CIUDAD DE BUENOS AIRES (QUINQUENIO 1937-41)

Dr. Delio Aguilar Giraldes—El autor se refiere a la mortalidad de estas
causales apreciandola sobre 217.840 nifios nacidos vivos en total. La pre-
maturez 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 %,
y de 2.35 %, 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 estadistica general de 1.38 9, y en la hospitalaria de 1.59 %, no regis-
trindose en la no hospitalaria.

La gente que permanece con domicilio desconocido arroja una morta-
lidad por prematurez en la estadistica general de 10.35 %,, de 11.18 %, en
¢l medio hospitalario y de 2.11 ¢, fuera de él.

La prematurez representa para el total de la Capital y en la estadistica
general el 12.63 % de las causas de muerte en el primer mes siendo mayor
¢l medio nosocomial que es de 14.29 y no menor de él con 8.26 7.

Para las de domicilio real en la Capital es de 10.50 %, en el hospital
de 11.90 9% y fuera de él en el 8.31 9. Las que provienen de provincias
y territorios dan 7.41 y 7.61 '% respectivamente y las de domicilio desconocido
19.59 %, 20.09 % y 8.51 %.

La debilidad congénita causa para los nifios nacidos con domicilio real
en la Capital y en la estadistica general el 5.38 %: cn el hospital 7.83 ¢, vy
en la clientela de pablico el 3.13 ¢,. Cuando provienen de provincias y
territorios, los coeficientes son de 6.55 ¢, 7.28 % y 1.80 %, respectivamente
siendo mas elevados cuando el domicilio permanece incégnito, en el que se

aprecian coeficientes de 16.33 %, en la estadistica general, de 23.13 ¢, en
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el medio hospitalario y de 7.91 %, fuera de él. El total por esta causa en la
ciudad se aprecia un coeficiente de 7.03 %, 10.18 %, en los hospitales y
3.19 9%, en los otros lugares de asistencia.

Esta causa de mortalidad representa para la ciudad el 3448 ¢, si
provienen de provincias y territorios de 35.16 9 y si el domicilio es des-
conocido el 41.20 % para totalizar el 36.27 %.

En el hospital la gente de domicilio real en la capital da el 39.57 % y
el 26.58 9 fuera de él; si provienen de provincias y territorios 34.76 % y
el 50 % respectivamente; si permanecen con domicilio desconocido el
41.61 % vy el 31.91 9 respectivamente siendo en total de 39.80 % para
los centros de asistencia y de 26.95 % para los que se registran fuera de ellos.

Las cifras menores registradas para las gentes provenientes de provin-
cias y territorios deben ser atribuidas a su alejamiento inmediatamente de
ocurrido el nacimiento. El autor deduce de las cifras que presenta los sitios
y la efectividad de las obras de proteccion materno-infantiles tendientes a
disminuir la mortalidad por estas causales y termina su aportacién valo-
rando conjuntamente 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
seran publicadas en detalle.

- —

SEGUNDA SESION CIENTIFICA: 6 pe JUNIO pe 1946

EVOLUCION Y PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD DEL RECIEN NACIDO
(FACTOR Rh)

Prof. Dr. Juan |. Murtagh—Resumen del autor: Se analizan todos
los casos de incompatibilidad maternofetal, con feto vivo, por factor Rhesus,
habidos en el Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia, desde
1945 —época en que se pudo iniciar la investigacion sistematica de este
antigeno— hasta la fecha: estos recién nacidos pudieron ser observados
durante un tiempo variable.

A los 11 enfermos en estas condiciones, se agregan 2 recién nacidos de
la clientela particular del autor. De estos trece casos estudiados, todos con
ictericia precoz y anemia de variada intensidad, cuatro fallecen (uno a las
pocas horas, uno al cuarto dia, uno al quinto dia y uno a los dos meses:
anemia y toxicosis). De los 9 sobrevivientes, uno sélo presenta un compro-
miso del sistema nervioso, sindrome de Cecile Vogt (distonia, inestabilidad
coreica, ligeros movimientos corecatetésicos). Los 8 restantes se desarrollan
bien, habiendo sido observados en plazos variables entre algunos meses y tres
afios (este Gltimo caso nacido en 1943, fué tratado como ictericia grave en
su oportunidad y sélo recientemente, por el estudio serolégico se comprobo
la incompatibilidad maternofetal).

De los nueve sobrevivientes, siete fueron alimentados al pecho materno,
durante varios meses. Se insiste, en contra de la opinion general, en la ven-
taja de no privar a estos nifios del pecho de la madre, vigilando cuidado-
samente el estado sanguineo.

Las transfusiones de sangre compatible, Rhesus negativa, sin aglutininas,
deben ser precoces y abundantes, calculando por el tenor de hemoglobina
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y la cifra de rojos la cantidad éptima a inyectar, que se repetiri dos o tres
dias seguidos, hasta lograr la introduccién en algunos casos de una cantidad
total de sangre. Rh negativa, equivalente o casi equivalente a la volemia
del nifio (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 que basta
la tendencia a la anemia para justificar esta terapéutica.

En los casos de poliglobulia, las inyecciones de plasma pueden ser
atiles, teniendo en cuenta entre otras ventajas, la de corregir la hemocon-
centracion frecuente en los primeros dias, y por lo tanto, despistar las falsas
poliglobulias o las falsas normoglobulias de la deshidratacién.

Como coadyuvante del tratamiento fundamental de las transfusiones,
deberdn emplearse los extractos hepdticos, la vitamina K a grandes dosis,
la vitamina C, etc., teniendo en cuenta que la incompatibilidad materno-
fetal no se circunscribe a la alteracién sanguinea, ficilmente remediables,
sino que importa también graves alteraciones de los parénquimas (higado,
sistema nervioso, etc.), que importa proveer.

Discusion: Dra. Sara Cossoy.—Relata brevemente tres observaciones
del servicio del Prof. Casaubon, los cuales curan con transfusiones sanguineas.

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

Dr. |. Rivarola—Menciona una observacién que cura y que no ha
dejado secuelas. Actualmente el nifio tiene 1 15 ano.

Dr. H. Magliano.—Relata el caso de un nino que tiene ahora 91/
meses y que presenta una ligera hipotonia muscular con ligero trastorno en
el psiquismo.

Dr. V. O. Visillac—En la Maternidad Ramén Sard4 ha tenido ocasién
de seguir numerosos casos de nifios afectos de incompatibilidad materno-
fetal por factor Rhesus. Sin poder precisar exactamente, han de pasar mas
de una veintena las observaciones. Sobre todo este dltimo afio en que se
ha empleado la técnica de la coaglutinacién de Wiener. En estos momentos
tiene en asistencia dos nifios con ictericia grave, pero no por factor Rh,
sino por alta titulacién del factor A y B.

Dr. |. J. Murtagh.—Los casos referidos por la Dra. Cossoy demuestran
una vez mas un hecho sobre el que insisto en este trabajo: la necesidad de
no contentarse con la investigacion simple del factor Rh, sino de investigar
también los subgrupos. La madre del caso 11, de nuestra serie, era Rh*,
Rhy’, pero del subgrupo Rb’, ¢l esposo y el hijo, Rhy, y existian en el suero
materno aglutininas anti-Rh,’ en gran cantidad.

Por lo que se refiere al comentario del Prof. Beranger, debo confirmar
que precisamente, al consultar con el Prof. Obarrio sobre la enfermita con
sindrome de Cecile Vogt, establecimos el interés de estudiar todos los casos
de sindromes nerviosos extrapiramidales congénitos buscando la isosensibi-
lizacién como factor ctiolégico.

El caso del Dr. Rivarola sefiala el hecho prictico de poder buscar los
dadores entre los familiares maternos; y en caso de urgencia, emplear los
glébulos rojos lavados de la madre, como se hace eventualmente desde hace
mucho tiempo,
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La observacién del Dr. Magliano es interesante porque obliga a diferir
por varios meses el diagnéstico de normalidad de estos nifios, dado que pueden
hacerse evidentes en el transcurso de los meses, alteraciones mas o menos
leves del tono muscular que pueden imputarse verosimilmente a una lesion
de los ntcleos centrales.

PAROTIDITIS SUPURADA EN EL RECIEN NACIDO

Dres. José E. Rivarola y Valentin O. Visillac.—Resumen de los autores:
Comunican dos observaciones de parotiditis supurada en el recién nacido,
destacando su escasa frecuencia y analizan las publicaciones sobre el tema,
mencionan a la prematurez como factor coadyuvante, declarindose franca-
mente intervencionistas, sin descartar la utilidad del empleo de la medi-
cacién antiinfecciosa moderada (penicilina, sulfamidas, etc.).

Discusion: Prof. Dr. R. P. Beranger—Recuerda un trabajo en cola-
boracién con ¢l Prof. Elizalde presentado a la Sociedad Nipiolégica en el
afio 1929. Presentan 7 obscrvaciones de las cuales 6 fueron supuradas, 4
localizadas en la parétida y 3 en las submaxilares. Proponian entonces desig-
nar estas afecciones: infecciones piégenas de la glandulas salivares (sialo-
adenitis) .

Prof. Dr. |. J. Murtagh—Relata 2 observaciones personales publicadas
en el Boletin de la Sociedad de Beneficencia, de las cuales una fallece curando
la otra con tratamiento sulfamidico y drenaje.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

I\QL']:,TTL, W. A.; Convey, J. H. y PiLLsBury, D. M. Erupcion variceliforme
¢ Kaposi. “Am. Journ. Dis. of Child.”, 1946, 71, 45.

En 1887 dicha enfermedad fué descripta como una rara y dramatica
complicacion del eczema infantil. Comienza bruscamente en ninos con
antecedentes de algunas dermatosis, generalmente eczema, con alta tempe-
ratura que es seguida a las horas por inflamacion y edema de la piel y la
aparicion de las caracteristicas pustulas umbilicadas; las regiones atacadas
son aquellas afectadas por el eczema y es la regla el infarto de los ganglios
correspondientes. A pesar de que dlguno.s casos fatales se han descripto, el
pronostico es, a menudo, favorable.

Juliusberg, en 1898, fué el primero en sugerir que el responsable de los
sintomas y curso clinico 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 etioldgico aunque
su sola presencia y el conocimiento de que puede producir lesiones similares
no bastan para probar que es el agente causante de la enfermedad.

Desde un principio también se pensé en la posible relacién que podria
existir entre dicha afecciéon y la varicela y la viruela y llamé la atencién la
marcada similitud entre su lesion y la de la vacuna, algunos autores han
expresado la opinion de que la erupciéon variceliforme de Kaposi y el eczema
vaccinatum sean una y la misma enfermedad. Aunque el virus del herpes
simple no ha sido seriamente considerado como agente etiolégico, en la
literatura se encuentra alguna referencia sobre él.

Presentan los autores el caso de un nino negro de seis meses de edad
que presenta el cuadro caracteristico de la enfermedad, curando con aplica-
ciones de permanganato al 1/8.000 y sulfatiazol por boca y localmente, con
un ungiento al 5 % en emulsion.

Las investigaciones efectuadas por los autores en este caso demostraron la
existencia de la vacuna, por la cercana exposicién a ese germen a través de
un hermano y por el caricter de las lesiones, siendo posible que hayan
contribuido al cuadro clinico los estafilococos y estreptococos encontrados en
las lesiones. Los estudios sobre virus evidenciaron la presencia, en las lesiones
cutaneas, del virus del herpes habiéndose desarrollado durante la enfermedad
anticuerpos neutralizantes. Esto sugiere que el virus herpético, posiblemente
en asociacion con el estafilococo y el estreptococo, estuvo ectiolégicamente
complicado en el caso presentado.

Posteriormente a este articulo, dicen los autores en ¢l addendum, varios
autores han descripto casos de la enfermedad en cuestién en los que se pre-
sentan considerables evidencias de que el agente etiolgico es el virus del
herpes simple: otros lo atribuyen al de la vacuna. Puede ser probable que
ambos sean capaces de producir el sindrome y, hasta el presente, es imposible
distinguir clinicamente entre los dos.—M. Ramos Mejia.

HorTsmaN, Dorory M. Lupus eritematoso agudo diseminado. Comunica-
cién de un caso con siete anos de curacion. “*J. Pediat.”, 1945:27:235.

Esta afeccién es considerada como de prondstico letal; las formas menos
graves presentan, a veces, remisiones espontianeas, pero las recidivas son de
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rigor y la muerte se produce generalmente dentro del ano. El caso que se
comunica hace excepcién; el nifio padecié la forma mas aguda y grave de
la enfermedad, estuvo moribundo durante dias y luego mejoré. Después de
siete anos de observacién 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 pacientes con la forma subaguda, ocho murieron y siete curaron
aparentemente; las ocho muertes se produjeron dentro de los cuatro anos
y medio de evolucién, término medio.

De las numerosas terapéuticas ensayadas, sc tiene la impresion de
fracaso. Sélo se ha comunicado un caso de mejoria llamativa después de la
administracién de “Detoxin” un compuesto proteico de gran molécula y
rizo en azufre. Las sulfamidas han dado resultado variado: en la mitad se
han observado mejorias y hasta “curaciones”, en la otra mitad no se han
notado cambios. En los casos comunicados como curaciones, las observaciones
no se han prolongado més de dos afios y la mayoria de estos enfermos solo
han padecido una forma moderada de la afeccién.

El caso que s¢ comunca es poco comin por haberse producido la
remisién a pesar de la gravedad del cuadro, el ataque visceral y la agonia
de dias. Su supervivencia fué una sorpresa y su retorno a salud completa,
durante siete afios, no tiene similar en la literatura. Esta remision espon-
tdnea, quita valor a las pretendidas mejorias obtenidas en esta enfermedad
de etiologia desconocida, con sulfamidados y otras drogas.—R. Sampayo.

LenTz, J. W.; Incramam, N. R. Jr. Beerman, H. y-STOkES, ]J. H. La
penicilina en el tratamiento y profilaxis de la sifilis congénita. “J. A.

M. A, 1944:126:408.

Los autores realizaron el presente estudio con la idea que la penicilino-
terapia podria solucionar los problemas que actualmente implican el trata-
miento de la mujer sifilitica embarazada y el nino sifilitico congénito.

Usaron exclusivamente la penicilina sédica y la base de sus observa-
ciones fueron 14 mujeres embarazadas con sifilis primaria y 9 ninos con
manifestaciones de lies congénita

Relatan los primeros resultados obtenidos, los que indican que la peni-
cilina sédica tiene una accién benéfica indudable sobre la sifilis en el
embarazo y en la sifilis congénita infantil.

No han podido establecer todavia, en forma satisfactoria, la dosis total
a usarse ni el tiempo que debe prolongarse el tratamiento. Con los datos
obtenidos hasta ahora creen que en el caso de la sifilitica embarazada, las
dosis eficaces oscilan entre 1.200.000 unidades Oxford a 2.400.000, adminis-
tradas por via intramuscular en un plazo de 8 dias; las dosis son bien toleradas
por la mujer embarazada, pero ocurrieron algunos casos de shock placentario,
que parecen ser evitables si se reducen las dosis de penicilina, sobre todo en
sus aplicaciones iniciales. Pero en general si no surgen inconvenientes se
aconscja llegar a la dosificacion mas alta, de 2.400.000 unidades Oxford.

Los primeros resultados indican que se logra la supresion de la infeccion
en un namero elevado de casos, se evitan los abortos, los partos prematuros
y nacimiento de fetos muertos. Insisten los autores en que el ntmero de
sus. observaciones es aun escaso y el periodo de observacion todavia muy
corto para que se pueda afirmar la curacién de la infeccion.

En cuanto a los nifios con sifilis congénita han reaccionado bien con
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una dosificacion 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 continuarin sus experiencias.—E. T'. Sojo.

Stokes, ]J. H.: SternBerG, T. H; Scawartz, W. H.; Manoney, J. F.;
Moore, J. E. y Woob, W. B. Jr. La accién de la penicilina en la lies
tardia, incluyendo nmeurosifilis, sifilis tardia benigna vy sifilis congénita

tardia. “J. A. M. A, 1944:126:73.

Al referirse a la ltes congénita sefialan los autores a la queratitis paren-
quimatosa como una de las manifestaciones més frecuentes e importantes de
la sifilis congénita tardia. En esta comnicacién previa refieren 14 observa-
ciones tratadas con penicilina. Se lograron distintos grados de mejoria en
6 casos y en otros 6 los resultados fueron nulos. En 2 casos la afeccion
empeor6 en forma evidente. Llaman la atencién en el hecho de que los casos
que reaccionan favorablemente a la penicilinoterapia suelen hacer una cura-
cion “‘dramatica”.

En dos casos de iritis también lograron resultados inmediatos brillantes
con la penicilina, pero mas tarde en uno de ellos se produjo una recaida
y fué necesario una iridectomia.

Aconsejan el siguiente plan de tratamiento (Harrel): administrar altas
dosis de penicilina para tratar las queratitis parenquimatosas sifiliticas:
100.000 a 200.000 unidades Oxford por dia, bien por via endovenosa gota
a gota o por via intramuscular. Debe continuarse el tratamiento hasta que
por lo menos se hayan inyectado de 2.000.000 a 4.000.000 de unidades Oxford.
Creen aconsejable, hasta mayor experiencia, combinar la administracién de
penicilina con el tratamiento clasico antiluético—E. T. Sojo.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
Y PERITONEO

Gerz, L.—Infeccion masiva con Trichuris Trichiura en nifios. “Am. Jour.

Dis. of Child.”, 1945:70:19.

La infestacion con Trichuris Trichiura estd muy extendida en Panama:
en el Hospital de Santo Tomas, donde se efecttia este trabajo, de 1307 autop-
sias un 28,6 % tienen pardsitos de los que el 7,6 % son trichiuras, ya como
(nicos parasitos o en combinacién con otros.

En general se considera que dicho pardsito sélo produce sintomas vy
signos cuando se encuentra en gran nimero; sin embargo, si se pasa revista
a la escasa literatura que hay sobre el tema, se encuentran evidencias de que
pucde producir seria sintomatologia.

Se presenttan las historias clinicas de cuatro casos con sus respectivos
protocolos de autopsias que albergaban, respectivamente, 1100, 1700, 4100
y 400 trichiuras; ademis la infestacién era mixta, ya que en tres casos sc
encontraron Ascaris Lumbricoides y Necator americanus, Strongyloides ster-
coralis y Entameba histolitica en un caso cada especie. De todos estos sélo la
amebiasis pudo haber sido factor importante en la muerte del paciente, pero
no hay duda que la infestacién predominante era la trichiurasis; es razonable
pensar que la ascariasis, strongyloidiasis y uncinariasis fueron infestaciones
relativamente suaves para contribuir a la muerte del paciente.

Los sintomas mas importantes que se observaron fueron diarrea, deposi-

ey
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ciones manchadas con sangre, debilidad y pérdida de peso. En todos los casos
también se observé palidez, ficbre, emanacién, taquicardia, ensanchamiento
cardiaco, distensién abdominal, y anemia. La concentracién de hemoglobina
en los cuatro casos fué, término medio, de 305; el nimero de hematies vari6
de 2,100.000 a 2.400.000 y no se encontré una eosinofilia de mas de 4 “¢.

Lo que mas llamé la atencién en la autopsia fué el ensanchamiento
cardiaco y, aunque ordinariamente la trichuris trichiura habita en el ciego.
apéndice y parte terminal del ileon, cuando se encuentran en gran numero
invaden todo el largo del intestino; con la ayuda del sigmoidoscopio se los
observé repetidamente en el recto y sigmoideo y sobre la mucosa expuesta en
los casos de prolapso rectal.

Terminan los autores diciendo que aunque uno de los pacientes
murié por causas ajenas a la trichiurasis (nefritis hemorragica) los efectos
de la infestacién no pueden ser descartados; en otro de los casos la helmin-
tiasis cstaba fuera de proporcién con la protozoosis aunque la amebiasis
probablemente contribuyé al desenlace fatal; en un tercero la uncinariasis
pudo ser un factor que contribuyera a la muerte y en el cuarto caso no se
encontré una causa aparente que la trichiurasis. El papel que juega la
infestacién masiva por Trichuris trichiura en la produccién de la ancmia
queda adn sin ser explicada—M. Ramos Mejia.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

RamBAR, A. C.—Parotiditis epidémica. Uso del suero de convalesciente de
parotiditis en el tratamiento y profilaxis de la orquitis. “Am. Jour.

Dis. of Child.”, 1946:71:1.

En un articulo muy documentado, el autor estudia la influencia del
suero 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 1945 en una escuela especializada de la Marina y com-
parando sus resultados con los obtenidos anteriormente por otros autores.

La alta morbilidad observada en las fuerzas armadas es debida, prin-
cipalmente al gran ntmero de personas susceptibles provenientes de los
distritos rurales y al contacto intimo producido por el inevitable hacinamiento.
El germen, segin Gordon, penetraria hasta la glindula parétida a traves
del conducto de Stenon luego de la invasién de la cavidad bucal; Wes-
selhoeft cree que alcanzaria las glindulas salivares en forma indirecta por
la corriente sanguinea; por ultimo Philibert, propuso la teoria de que el
virus primeramente tomaria el camino del sistema nervioso central por la
conjuntiva y, siendo un virus neurotropo débil, no se manifestaria clinica-
mente pero luego de incubacién apropiada penetraria en la sangre para,
asi. alcanzar sus localizaciones comunes; esto explicaria su localizacion en
otras glindulas siendo mis comin en las salivares porque se eliminaria por
cllas.

El suero de convalecientes parece ser el medio mds eficaz para prevenir
la enfermedad y disminuir la incidencia de la orquitis. De 249 sujetos con
parotiditis epidémica, el 24,5 % presentaron orquitis; en 86 a quienes se
los administré en forma endovenosa a su entrada 40 c.c. de suero de con-
valeciente, dicha complicacién se observé en el 16.27 9 mientras que de los
163 controles un 28.83 % la presentaron.

En lo que se refiere a la encefalitis, que se produjo en 40 de los 249,
no se observé diferencia entre los tratados ylos no tratados.
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En el tratamiento de la orquitis se usé suero de convaleciente y plasma
total. Se observé entonces que los dias de temperatura alcanzaron un término
medio de 4.52 entre los tratados y de un 5,4 entre los controles, resultado
que indica que no esta definitivamente demostrado el valor del suero o del
plasma como procedimiento terapéutico—M. Ramos Mejia.

Reisman, H. A. y Fiscuer, G.—Parotiditis supurada aguda en un recién
nacido prematuro. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:387.

Se presenta la historia clinica de un nifio de 9 dias de edad, prematuro,
que ingresé 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 espontinea aumentando dicho drenaje con la presién sobre
la glindula, maniobra que también hacia salir pus por el orificio bucal del
conducto de Stenson. Como tratamiento se prescribié sulfadiazina (0,06 g.
cada 4 horas), durante 22 dias, manteniendo el nivel sanguineo alrededor
de 8 mg. por 100 c.c., fomentos calientes locales, administracién subcutinea
de liquidos y, como alimentacién, leche evaporada reforzada con caseinato
de calcio y complementada con vitaminas. Dos dias después de su ingreso se
incindi6 la glindula dejando drenaje de goma; del pus se logré aislar al
estafilococo dureo hemolitico.

Treinta dias después de su ingreso la herida operatoria se habia cerrado
no observindose drenaje, tanto por ella como por el conducto auditivo
externo. Se di6 de alta a los cuarenta dias curado, fué visto tres meses
después encontrindose el nifio en perfectas condiciones.

La parotiditis aguda supurada es mas frecuente en adultos que en
nifios: 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 produccién de este proceso: una enfermedad puerperal
puede originar la infeccién del torrente sanguineo y una grieta del pezén
sugiere la posibilidad de una infeccién ascendente cuya predileccién por esa
Jocalizacion se atribuye a la falta de desarrollo de las glandulas salivares y a
la reaccién alcalina o neutra de la saliva. La prematurez seria una causa
predisponente.

El estafilococo dureco hemolitico es el mas comtn como factor etiologico
de las parotiditis agudas supuradas, el estreptococo viridans seria el respon-
sable de las infecciones de tipo recurrente pudiendo el neumococo producir
ambos tipos.

Se debe efectuar el diagnéstico diferencial con la parotiditis epidémica,
tumores  parotideos, agrandamientos congénitos de la parétida, adenitis
cervical preauricular y con la enfermedad de Mikulicz.

El tratamiento de eleccién es la incisién y drenaje mas la quimioterapia
0 la administracién de penicilina, la aplicacién de compresas calientes vy
otras medidas gencrales de mantenimiento.—M. Ramos Mejia.

Conte W. R.; Mc Cammon, C. S. y Curistie, A.—Defectos congénitos

a continuacion de roseola™ materna. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:
70:301.

Muchas teorifas han sido sugeridas para explicar la causa de las malfor-
maciones congénitas; Murphy examiné la posibilidad de que un defecto

1, Usado como término general,



322 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

del plasma germinativo anterior a la fecundacion 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 actuarian
después de producida la refundacién. No obstante, se ha sugerido reciente-
mente la existencia de una relacién entre algunas enfermedades infecciosas
agudas sufridas por la madre en la primera época de su embarazo y la
aparicién de anomalias que se comentan en el texto.

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

Este tltimo detalle es de particular interés, ya que sugierc que el
virus solo es capaz de producir cambio solamente sobre el embrién o tejidos
fetales jovenes o, tal vez, s6lo puede llegar a esos tejidos antes de que la
barrera placentaria se haya desarrollado completamente.

Desde el punto de vista de la pediatria preventiva este problema tiene
gran importancia. Parece ain muy temprano para hacer algo, salvo espe-
cular, concerniente al manejo de un embarazo en el que ha existido o la
exposicién al contagio o el diagnéstico seguro de “roseola”. Una vez diag-
nosticada la enfermedad en el primer trimestre, el médico debe de considerar
la posibilidad de que aparezca alguna anomalia en el nifio.

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

APARATO GENITOURINARIO

Abprs, Tu.—Degeneracién renal debida a reabsorcién de proteina por ¢l
rinon. “Stanford Med. Bull.”, mayo 1945, vol. 3, N® 2.

El titulo sugiere la hipétesis que la lesion renal es debida a una exce-
siva excrecién de proteina por los glomérulos y absorcién de parte de la
misma por los tibulos.

El autor presenta un caso de albuminuria y edema intermitente, el cual
fué estudiado desde 1937 hasta el presente. La albuminuria aparecia antes
que el edema y desaparecia después que éste. Los periodos de albumi-
nuria y edema coincidian con hipoproteinemia y presencia de glébulos rojos,
células blancas y del epitelio renai y cilindros en la orina. Durante largos
periodos el paciente no presentaba ninguno de estos signos, con la excepcion
de albuminurias transitorias. Los periodos de edema no eran precedidos
por ninglin sintoma o signo y durante o fuera de ellos el paciente nunca se
sintié enfermo: la presiéon sanguinea siempre fué normal. La proteinemia
maxima hallada fué de 8,60 g en 24 horas. Tanto la proteina sanguinea
como la urinaria se comportaron de manera peculiar en experimentos elec-
troforéticos. Aunque no lo haya podido demostrar, el Dr. Addis supone que
existe una anomalia, debido a la cual el organismo produce a intervalos
alblimina de moléculas mas pequefias que lo normal, la cual pasaria a través
del filtro glomerular.—Guillermo Rodolfo Bunge,
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RoEN, Pa. R. y StepT, R. R.—Uvetritis en nifias. “Am. Jour. Dis. of Child.”,
1946:72:529.

Los autores llaman la atencién sobre una entidad clinica a la que,
dicen, no se le ha dado la debida importancia que le corresponde por su
frecuencia; ella es la uretritis, que puede ser definida como una inflamacién
de la uretra que es mds prominente en su porcién proximal y que puede
extenderse hasta el trigono con o sin demostracién de infeccién 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 sintomas
que no son sino producidos por aquél.

El agente mds comin causante de dicha afeccién es el Eschericha coli
y se admite generalmente que la corta extensién de la uretra permite una
ficil contaminacién del exterior, razén por la cual es mucho maés frecuente
en las nifias. La falta de higiene y la masturbacién pueden ser factores
responsables de la infeccién, aunque este Gltimo puede ser secundario a
la irritacién uretral.

La urgencia, la frecuencia y la nicturia forman la triada sintoméatica
comin y si algin sintoma puede ser llamado caracteristico de la uretritis,
éste es la sensacién 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 diagnéstico se hace por medio de
la citoscopia con la que se elimina el tracto urinario superior como factor
causal. El tratamiento es simple y consiste en la dilatacién uretral.

Se presentan cinco casos muy ilustrativos que demuestran la gran va-
riedad de sintomas que presenta la uretritis, asi como también tres liminas
con los cambios patolégicos basicos que se observan con el citoscopio y que
son caracteristicos en todos lo scasos—M. R. M.

BAancroFT, P. M.—Ectopia inguinal del ovario. “]. Pediat.”

1945:26:3489:

3

Se recuerda que la mayoria de los casos de ectopia ovarica inguinal
se producen en los dos primeros afos de vida y que su frecuencia es pro-
bablemente mayor que lo que sugiere la literatura.

El diagnéstico no ofrece generalmente dificultad si la anomalia no
ha sufrido torsién o trauma que ha alterado sus caracteristicas semiolégicas.

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

El tratamiento de eleccién es la intervencién quirtargica reponiendo la
viscera en la cavidad abdominal vy reparando el anillo inguinal.

El autor revisa la bibliografia, la comenta y publica dos historias cli-
nicas.—R. Sampayo.

LEvEuF, J. y Lamy, M.—Piometra en una nifia de 6 aios. Histerectomia
total. “Arch. Franc. de Péd.”, 1944:2:45.

Los autores presentan el caso de una nifia vista a los 6 afios y 3
meses de edad con pérdidas vaginales persistentes desde los 3 afios.

Antes de su ingreso a Enfants Malades, habia presentado episodio febril,
acompaniade de dolor abdominal, el diagnéstico de absceso pelviano, llevé
a la apertura por recto. En otra oportunidad por repetirse el cuadro, se le
extirp6 el apéndice. ‘

Durante su internacién acusa repetidas veces pérdidas vaginales, perci-
biéndose en algunas oportunidades por tacto rectal una tumoracién blanda
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por delante y a la derecha del recto: quiste de ovario supurado abierto en
tracto uterovaginal?

Se decide intervencién. En la laparatomia se constata piometra y dila-
tacién de ambas trompas en particular la derecha. Se efecttia histerectomia
total con conservacién de ovario derecho.

El examen histolégico justifica la intervencién, ya que demuestra supu-
racién abundante de mucosa y submucosa uterina, asi como en zona intra-
mural de trompa.—FE. Rosemberg.

ScuAEFER, A. A. y SakacucHi, S.—Ectopia vesical. Comunicacion sobre
dos enfermos operados a los dos meses de edad. “]. Pediat.”, 1945:
26:492.

Se repasa la etiologia de la ectopia vesical y se comentan los proce-
dimientos quirtrgicos utilizados en su tratamiento, observindose la ventaja
de la intervencién precoz.—R. Sampayo.

LAcAIsSIE, R.—Formas clinicas de la enuresis del mifio. “La Presse Méd.”,
16 noviembre 1946, N° 56.

Se le ha dado siempre poca importancia a los sintomas de la enuresis
debido a la facilidad del diagnéstico; despreciando siempre la semiologia de
esta enfermedad misteriosa. Sin embargo, ella ofrece aspectos multiples y
en esta afeccién de apariencia monétona 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 miccion
pareceria desafiar toda descripcién, pero que sin embargo tiene desde los
primeros dias de vida un ritmo dependiente de las comidas y el sueiio. El
lactante tiene tantas micciones como comidas. La cantidad de las micciones
es relativamente uniforme segin el autor la cantidad en las 24 horas es
alrededor de 1/30 del peso del nifio, y de 1/50 a partir de los dos afios, lo
mismo que en el adulto.

Hay lactantes que tienen una o mdas emisiones de orina durante el suenio
nocturno. Unos son polaquitricos solamente, pero otros presentan un sin-
toma caracteristico: la poliuria nocturna, debida casi siempre a defectos
dietéticos. En todos los nifios con enuresis se encuentra retrospectivamente
este signo, pero no todos los nifios que tienen este signo llegan a tener
enuresis.

Esta poliuria nocturna es de diagnéstico facil: necesidad de muchos
cambios de pafiales, ropa de cama mojada, tolerancia por la humedad, ete.

Luego describe el autor la enuresis del nino de segunda infancia. Al
principio de la evolucién la polaquiuria a veces imperiosa y la poliuria son
faciles de comprobar. Coon el tiempo estos dos sintomas se esfuman y de
todas las anomalias iniciales persiste tenaz, la miccion patolégica nocturna.

El autor observa que muchos durante el dia, en estado de vigilia, tienen
un control vesical normal; pero que si por accidente o por costumbre cllos
duermen, tienen en este suefio diurno, una miccién involuntaria e INcons-
ciente. Luego estudia el autor la frecuencia, la cantidad en relacion con
las micciones del dia, la desaparicion o disminuciéon de la cantidad de la
primera orina de la manana, y detalla con fina observaciéon el sueno de
estos nifios v de qué modo y en qué momento se efectiia la miccion.

Por tltimo estudia las dos formas en que puede producirse el paro-
Xismo nocturno: forma intermitente o continua, insistiendo al final del ar-
ticulo en la necesidad de efectuar en estos enfermos un examen clinico
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completo y también someterlos a todos los exdmenes de laboratorio nece-
sarios, entre los cuales los més importantes son los estudios del funciona-
miento renal.—Marcelo Canevari.

TUBERCULOSIS

GovpsteN, H—FEstudio comparativo y valor del parche tuberculinico y
la reaccion Mantoux en los mifios. “J. Pediat.”, 1945:27:245.

El autor ha aplicado en 1.074 nifios parches tuberculinicos; de éstos,
962 también fueron sometidos a la reaccién de Mantoux. Las edades de los
ninos y nifias oscilaron entre 8 meses y 14 afios. Todos ellos eran nifios aparen-
temente sanos y fueron estudiados en periodos de salud perfecta. De 112 nifios
de 1 a 14 anos, que fueron estudiados con el parche, 13 presentaron reacciones
positivas (11,5 %).

De 962 ninos de 8 meses a 14 afios, que recibieron tanto parche como
reaccion Mantoux, 104 (10,8 ‘%), ofrecieron reacciones tuberculinicas posi-
tivas, de los cuales 96 (92,3 %), ofrecieron reacciones positivas tanto al
parche como a la reaccién de Mantoux.—R. Sampayo.

NorvaL MiLbrep, A—Reaccion de tuberculina en nifios con complejo de
Ghon. Estudio de ciento doce casos. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:
701

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

Son estudiados ciento doce nifios de 3 a 15 afios, un 56,3 % varones y
un 43,7 % mujeres; las radiografias mostraron los signos caracteristicos 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 leidos los resultados a las 24 horas y clasi-
ficados los nifios en positivos, positivos dudosos y negativos.

La mayoria de las reacciones entre los menores de 12 afios fueron posi-
tivas sucediendo a la inversa en los grupos de 12, 13, 14 y 15 afios. De los
veinte pacientes que habian estado expuestos a la tuberculosis, el 75 % reac-
cion6 con la primera dosis de DPP. De los 112 pacientes, el 50,9 % reac-
cioné positivamente a la primera dosis y un 49,1 % lo hizo negativamente;
a 23 de estos ltimos se les aplicé la segunda dosis, obteniéndose un 47,8 1%
de positivos.

Una disminucién 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 el tema y se presentan tres
radiografias de nifios negativos a la segunda dosis de DPP y un mapa sobre
la distribucién geografica de 108 nifios que presentaron el complejo de Gohn.
—M. Ramos Mejia.
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Scuwarz, [—Patogenia de meningitis tuberculosa. “Rev. Chil de Ped.”,
19455761:979.

El autor hace una sintesis de un trabajo suyo mds extenso aparecido en la
Revista Sudamericana de Morfologia, 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 mayoria de los casos no es debida a
una infeccién sanguinea por diseminacion, sino que es la consecuencia directa
de un tuberculoma cerebral o meningeo, 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 contaminarian al mismo tiempo por inter-
medio del liquido céfalorraquideo.

Si el tuberculoma es hallado con poca frecuencia, ello es debido —segiin
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 todavia, inyec-
tarlo con esta solucién para cortarlo después de muchos dias de fijacién en
laminas de un grosor no superior a los 2 6 3 mm. por la simple razén de que
gran parte de los tuberculomas encefalicos no sobrepasan el diametro descripto.
También se aconseja el examen de las liminas delgadas sobre un vidrio ilumi-
minado, porque con la fijaciéon en formalina los tuberculomas adquieren un
colorido sumamente parecido al tono de la substancia cerebral, de manera
que pueden escaparse en un examen corriente.—C. R.

Savpias, E. G.—Estudio clinico y andtomopatolégico de 45 casos de menin-
gitis tuberculosa. “Rev. Chil. de Ped.”, 1945:16:984.

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

El autor pasa primeramente en revista los conceptos patogénicos de esta
localizacién de la infeccién tuberculosa y discute la posibilidad que ella sea la
consecuencia de una diseminacién hematégena o la de un tuberculoma cere-
bral o meningeo. Revisa los conceptos expresados por Schwarz en el articulo
anteriormente comentado.

Se extiende luego sobre consideraciones clinicas y las caracteristicas prin-
cipales del proceso en la edad del lactante y en el nifo mayor. En el liquido
céfalorraquideo encuentran, de acuerdo con otros autores, aumento de la
albimina y descenso de los cloruros con la evolucién de la enfermedad: en
cambio, no encontraron la constancia de la hipoglucorraquia como otros
autores anotan.

En gran porcentaje la meningitis tuberculosa aparecié en ninos con com-
plejo primario reciente. Se muestran de acuerdo con Walgren, de que la
meninigitis tuberculosa se presenta frecuentemente en la fase precoz de la
primoinfeccién tuberculosa.—C. R.

RosenTHAL, S. R.; BLaup, M. y Lestig, E. T.—Diez afios de experiencia
con B. C. G. (Experimental y clinica). “]. Pediat.”, 1945:26:470.

Los autores han efectuado un extenso trabajo utilizando la técnica de
vacunacién por punturas multiples. Se ha tenido especial cuidado-en observar
simultineamente la evolucién de series testigos.

Se considera que la vacuna es inocua tanto “in situ” como para el orga-
nismo en general. Se han observado animales y nifios vacunados, los primeros
durante diez anos, los segundos durante sicte.
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De 1.204 nifios vacunados en los que no se comprobé fuente de contagio
alguna, 3 enfermaron de tuberculosis y uno de ellos murié; 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 enfermé y ninguno fallecié; 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
anos de vida la vacunacién con B.C.G. es de verdadero valor para la pre-
vencién de la tuberculosis.—R. Sam payo.

WALLGREN, A.—Valoracién de la efectividad de las medidas terapéuticas
contra la tuberculosis primaria. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:70:
263.

Cuando se quiere valorar la efectividad de un tratamiento, cualquiera
sea la enfermedad en cuestién, no existe otro método que el de comparacién
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 nimero de individuos debe ser nume-
roso y aproximado en ambos grupos; ademads, el investigador debe tener un
perfecto conocimiento del curso comin de la enfermedad y de los factores
que pueden influenciarlo. Con todos estos requisitos es que se puede sacar
una conclusién practica.

En una enfermedad como la tuberculosis existen un nimero de factores
que influyen en su curso y pronéstico 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 infeccién
tuberculosa, factor que Wallgren equipara en significacién al anterior. En
cambio otros como la localizacién del proceso, su extensiéon radiolégica y
el hallazgo de bacilos en el liquido de lavado géstrico son secundarios y no
tienen mayor valor pronéstico. Por tltimo, otra serie de factores como la
predisposicion hereditaria, la constitucién somatica, la intensidad de expo-
sicién a la infeccién son mas vagos y dificiles de definir con algin grado
de certeza.

Por todo esto dice Wallgren que las principales bases para valorar la
efectividad de un método terapéutico para la tuberculosis primaria deben
ser establecidos: 1° Los dos grupos de estudio deben comprender un gran
nimero de individuos y alrededor del mismo niimero en cada grupo. 2° Los
ninos de los dos grupos deben pertenecer a la misma edad. 3° La edad de la
infeccién tuberculosa debe ser la misma en ambos grupos. 4 No debe haber
diferencias esenciales entre los dos grupos en lo que respecta al tamaiio del
foco primario, la herencia, la constitucién y la intensidad de exposicién
al contagio.

Para demostrar la importancia que tiene el respetar estos principios,
que a veces se olvidan, efectGia la critica de un articulo de Levine aparecido
en la misma revista en diciembre de 1944. En ¢l se afirma que el reposo
y aislamiento en cama no tienen efecto en el curso de la tuberculosis primaria
y compara dicha enfermedad en nifios en cama y en nifios por encima de

Ry
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la edad infantil a los que, en contraste con el primer grupo, se les permitié
levantarse después de caida la temperatura. Dice Wallgren que no es posible
sacar ninguna conclusién, 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 infeccion.

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 el enfermo debe guardar cama solamente durante los
dias o semanas en que tiene temperatura alta lo que, sostiene Wallgren, es
falso ya que muchas enfermedades infecciosas usualmente no son tratadas
asi, ya que a pesar de haber desaparecido la temperatura atn se toman una
serie de precauciones antes de permitir que el enfermo abandone el reposo.

Ademas establece Levine que la virulencia del bacilo tuberculoso es,
seguramente, la misma en Suecia que en los Estados Unidos. Wallgren, si
bien esta de acuerdo en esto, sostiene que la virulencia del agente no depende
solamente de la toxicidad del bacilo, sino de una relacién entre dicha toxi-
cidad y la sensibilidad y forma de reaccién del individuo. En lo que a esto
se refiere, Wallgren tiene la impresién de que existen diferencias entre el nino
americano y el sueco, poniendo como ejemplo la frecuencia de eritemas
nudosos y pleuresias exudativas que se encuentran en los nifios de su pais,
por lo que sostiene que posiblemente sean mas sensibles que los americanos
no pudiendo soportar, por lo tanto, una actividad sin restricciones inmedia-
tamente después de caida la temperatura como se hace con los ninos ameri-
canos de acuerdo con las observaciones de Myers, Levine y otros.

Para probar con algiin grado de realidad que el reposo es una medida
inefectiva y superflua se podria efectuar un estudio en nifios de una edad
en la que comienzan a ser un poco mas activos (2 a 3 anos), y tomar como
punto de partida el viraje de la tuberculina o el comienzo de la fiebre,
someter un grupo al reposo hasta que la eritrosedimentacién sea normal vy
permitir que otro grupo de la misma edad haga la vida de un nifio sano
inmediatamente después de caida la temperatura. Cuando el nimero de
sujetos sea suficientemente amplio se podran, entonces, hacer comparaciones
en lo que respecta a mortalidad, complicaciones, condiciones generales, etc.
En estas condiciones podran ser significativas las diferencias encontradas entre
los dos grupos.—AM. Ramos Mejia.

FeLoman, W. H. y Heumuorz, H. F.—Infectividad del complejo primario
tuberculoso en la infancia. “Am. Jour. of Child.”, 1945:70:201.

La evidencia de que la lesién del complejo primario ha sido detenida
o curada y por lo tanto es poco probable que contenga bacilos vivos, se basa
en: 1° estudios de los cambios morfolégicos determinados por el examen his-
tolégico de los tejidos y 2° estudios en los que el material de las lesiones es
inoculado a los cobayos; este altimo es el preferido si se quiere obtener un
criterio definitivo mas que presuntivo.

Es el segundo procedimiento el que usan los autores en su trabajo y el
material esti representado por 29 nifios muertos de causa no tuberculosa.
Sélo en cinco de dicho ninos se pudo demostrar la existencia de bacilos
virulentos, lo que arroja un porcentaje muy pequeno; los resultados de las
distintas investigaciones son resumidos en tres cuadros, presentindose ade-
mds microfotografias de la lesién primaria de cuatro de los cinco ninos.

Reconocen los autores que el material disponible para este estudio es
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insuficiente para sacar una conclusién algo mas que provisional pero, con-
cluyen diciendo, si los resultados del estudio de esta pequefia serie de casos
es un reflejo real del estado de infectividad de la lesién del complejo pri-
mario en los nifios sin infeccién tuberculosa concomitante, se puede deducir
que los bacilos tuberculosos responsables de la lesién primaria de al tuber-
culosis pulmonar en la infancia tienden, en la mayoria de los casos, a con-
vertirse en avirulentos o desaparecer—AM. Ramos Mejia.

SVEN-JUAR RoLLOF.—A paricion de eritema nudoso en nifios con primo-
infeccion tuberculosa tratados con sulfatiazol. “*Acta Paediatrica”, 1945:
32:690.

En conexién con las investigaciones efectuadas sobre eritema nudoso en
el Nortull Hospital (1942-1944), el autor suministra sulfatiazol a nifios con
tuberculosis primaria, para averiguar en qué condiciones puede provocarse el
eritema nudoso.

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

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

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



Crénica

EL FALLECIMIENTO DE JULES COMBY

Con el retardo con que pocas veces llegan las malas noticias, nos alcanza
la del fallecimiento de Julio Comby. Basta esta enunciacién para poner una
pena legitima y sincera en el dnimo de todos los pediatras argentinos, pues
si para las nuevas generaciones puede estar ya un tanto borroso su “Tratado
de las enfermedades de la infancia” que tradujera Martinez Vargas hace
un largo cuarto de siglo esta en el espiritu de todos, nuevos y viejos, el
calor confraternal y la incansable cordialidad que en sus “Archives de Me-
decine des Enfants” pusiera Comby para toda la produccién médica de
nuestras tierras con una inagotable constancia, con una fervorosa atencion
y con una generosa prolijidad. Podemos decir que fué Comby quien con

abierta hospitalidad latina abrié, en la universal penetracién de la lengua
francesa las puertas del pensamiento europeo a la labor pedidtrica sudame-
ricana; por su revista nos leian y nos citaban los suecos y los romanos, los
suizos y los polacos. Tenemos esa deuda con él y también la tiene —modestia
aparte— el pablico médico europeo.

Larga ha sido su obra pediatrica desde sus fructiferos trabajos sobre
la esterilizacién de la leche realizados antes de 1890 en su modesto dispen-
sario de la Villette, de la calle Crimea 166, hasta sus magistrales concep-
ciones sobre las encefalopatias postinfecciosas a las que estara siempre vin-
culatio su nombre, tema en el cual hallé una digna continuadora en su
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hija Maria Teresa a la que habia también asociado en los tltimos anos en
la labor de sus “Archives”, que segiin propia declaracién fué la predilecta
de sus dedicaciones. La “revista de Comby”, como se la solia llamar por
antonomasia, fué fundada en 1898 por el grupo de pediatras de una ilustre
generaciéon: Marfan, Comby, Gaucher, Hutinel, Lannelongue. .., Comby,
el de mas larga vida, se identificé con ella y desde ella ejercié un verdadero
magisterio; su redaccién era un tipo de claridad francesa; cada naimero se
dedicaba préacticamente a un solo tema con la concurrencia sistematizada
del resumen y comentario de todas las recientes publicaciones al respecto.
Todo el que haya hecho bibliografia antes de la época dichosa de los “Quar-
tely” y de los “Abstracts” sabe cuanto debe a la “mise au point” de Comby
y la infatigable anotacién de trabajos sudamericanos, ingleses, balcénicos,
turcos, argelinos y de todo rincén del mundo donde hubiese una produccién
pedidtrica 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 pediatrico de todas las latitudes y particular-
mente de aquellas en que, directo o heredado, laboraba el pensamiento
latino. Cuarenta y cinco afos animé su revista hasta que en 1943, fué clau-
surada por el gobierno de ocupacién nazi; sus cartas tltimas vibraban de
indignacion por tal medida y estaban llenas de acusaciones a su editor
Masson. En 1930 Comby y su hija Maria Teresa visitaron el Rio de la Plata,
devolviendo asi la visita que ano tras ano y desde hacia muchos le hacian
nuestros médicos en el servicio de “Enfants Malades”, donde trabajé durante
treinta y siete anos; retirindose después de la guerra del 1914-18 para dedi-
carse casi integramente a su amada revista.

Con el privilegio de la vejez homérica (fallece casi a los 94 afios),
la lucidez de su mente y la energia de su espiritu no decayeron un sélo instante
y en 1946 escribia todavia, en un castellano casi perfecto, que comenzaba
a trabajar por la reconstruccién moral e intelectual de Francia. Los pediatras
argentinos perdemos un amigo dilecto y bien probado; la pediatria uno de
sus luchadores mas decididos y preclaros y la humanidad uno de esos espé-
cimenes en los que el espiritu parece refugiarse de manera cémoda y pre-
dilecta. S -

Sus venerables restos fueron depositados en el aldeano rincén de Pom-
padour, mientras en otro rincén aldeano fallecia la compaiiera de su vida,
en simultinea y definitiva solidaridad.

F. E.

Homenaje al Prof. Arturo Aballi—Con motivo de cumplirse los
40 afios de dedicacién a la ensefianza universitaria, los pediatras y médicos
cubanos concretaron un gran homenaje al Prof. Arturo Aballi, figura
procer de la medicina americana, personalidad de multiples facetas y
enorme realizador en materia universitaria y cultural en su pais. Cuando
se visita Cuba asombra el ntimero de obras y de instituciones a que esta
vinculado el nombre de Arturo Aballi y que son fruto de su accién directa
e inmediata, desde el moderno edificio de la Facultad de Medicina hasta
la biblioteca del Hospital Municipal del Nifio. Aballi es el prototipo del
luchador sudamericano que encontrandolo todo por hacer, lo hace todo
con una permanencia en el esfuerzo que asombra por el dinamismo que
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ain se hace notorio a los frescos 67 anos de su edad. En el homenaje
de larga y compleja programacién el
gran pediatra cubano se vi6 rodeado
de toda la medicina de su pais y de
los mas diversos y multiples represen-
tantes de todas las clases sociales y
culturales de Cuba. Sus discipulos Teo-
dosio 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
Pediatria” se asocia justicieramente al
intento y razén que la promovieron.

En la imposibilidad de resenar
por menudo la crénica de los distintos
actos, transcribimos la sintesis bio-
grafica que para la ocasién escribiera el Profesor Valledor:

“Si fuera posible analizar en una sintesis somera la brillante y destacada actuacion
del Prof. Aballi, 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
deciamos, 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 Federacién Médica
de Cuba, de la Sociedad Cubana en general, y de una manera especial, desde la
Céatedra de Pediatria, podremos apreciar que por encima de toda otra consideracion,
ha primado siempre en su espiritu el noble y decidido empeno de proteger y cuidar
la salud del nifio, convencido de que tnicamente en el mejoramiento de las gene-
raciones futuras estd el verdadero porvenir de la Patria.

“En la Universidad: como profesor de la Escuela de Medicina, ha luchado
por el perfeccionamiento de la ensefianza en general, por la limitacion del nimero
de alumnos a la capacidad docente de la Escuela, por el mejoramiento de equipos 3
laboratorios, por la instalacién de nuevos servicios de clinica, asi como por una mejor
ensefianza de las cuestiones basicas 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 caseron
inadecuado de la calle de Belascoin.

“En la Cdtedra, no se conforma con la ensefianza rutinaria, sino que lleva a
su lado a aquellos alumnos mas aventajados, que van surgiendo a través del tiempo
y crea en el decursar de los afios, una Escuela Pediitrica que goza hoy de un pres-
tigio bien ganado en todo el continente americano.

“Inculca a mas de cuarenta promociones de médicos los principios de la higiene
infantil y la puericultura, que difundidos por todos los dmbitos de la Republica
aplicados aun en los hogares mas humildes, son los responsables directos del descenso
de la morbilidad y mortalidad infantil en nuestro medio. En este orden de cosas, nadie
ha rw.ldido al pais, servicios mas senalados que el Prof. Aballi, por lo que la patria
debe estarle siempre agradecida. No limita la ensefianza a la simple preparacion del
alumno, sino que la extiende también al médico préictico, al postgraduado, ofreciendo
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a los mismos, cursos periédicos de perfeccionamiento; al propio tiempo que fomenta y
estimula la investigacion al mayor grado posible, en los servicios dependientes de la
Cétedra, pudiendo afirmarse que se han obtenido en este aspecto 6ptimos frutos, dado
que, algunos de los trabajos de esta indole realizados por distintos componentes de la
Escuela Pediatrica Cubana, han obtenido un éxito rotundo, marcando en algunos
aspectos, nuevas normas en el campo de la investigacién y de la exploracion clinica.

“En la Federacion Médica: Entidad en cuya formacién y desarrollo posterior
desempend el papel predominante; luché siempre por el mejoramiento econémico del
médico, no con la idea del simple compaifierismo de clase, sino con el propésito mds
firme y elevado de obtener la liberacién econémica, como medio de mejorar la capa-
cidad del médico, dandole la oportunidad de superarse para aumentar su eficiencia,
con vista siempre al interés supremo del enfermo. En todo momento, abogé por la
oposicién, o prueba de competencia en la provision de todo cargo médico, tnica
manera de ofrecer la debida garantia de una esmerada atencién al paciente, dado
que el ejercicio de la medicina en los momentos actuales, requiere vocacién, sacrificio
y dedicacién constante, que obligan a quien quiera ejercerla concienzudamente a una
revision y renovacién continua de sus conocimientos.

“Pero todos los aspectos anteriormente referidos en la actuacién miltiple del
Maestro, no representan mas que las bases sobre las que habia de desarrollar, lo que
ha sido como deciamos al principio, la méxima y anhelada aspiracién de toda su vida
profesional, sintetizada en la proteccién al nifio, con el noble y elevado propésito 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 espiritu denodado contra
todo obsticulo posible, poniendo a contribucién toda su energia y toda su capacidad
para crear y organizar entre nosotros las necesarias obras de asistencia y proteccién a la
infancia, que habiendo adquirido esplendor en otros paises, han sido reiteradamente
abandonadas por nuestros gobiernos y nuestros organismos dirigentes.

“Asi 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 econd-
mico individual, se transforma poco a poco en un Servicio completo, llegando a crear
tres salas para nifios y un dispensario modelo en cuyos archivos hay inscriptos en el
momento actual, mas de ciento veinte mil nifios. Mas tarde se llega a fundar, gracias a
sus gestiones con el Alcalde de aquella época, ese formidable Centro Hospitalario,
constituido por el “Hospital Municipal de Infancia”, cuyos beneficios a la poblacién
infantil enferma, no sélo de la capital, sino de todo el resto de la repiblica, son per-
fectamente conocidos.

“Organizando sus Servicios de Pediatria general en el Hospital Mercedes, perfec-
cionando los métodos de exploracién y contando con el personal necesario, auxiliado en
esta labor como en otras muchas, por la preclara mentalidad del Prof. Hurtado, el
primero y mas destacado de sus discipulos, pudo el Maestro realizar la clasificacién
correcta de la poblacién infantil enferma que acudia a los dispensarios de la Cétedra,
creandose asi diversos departamentos de consulta y tratamiento, en que la distribucién
se hacia por enfermedades o por érganos o aparatos afectos. En esta forma, se estudian
y clasifican aparte, los lactantes, de los nifios mayores y se equipan consultas especiales
para cardiologia, enfermedades de la nutricién, ortopedia, etc., y de una manera
cspecial se atiende a la profilaxis y tratamiento de esos dos grandes azotes de la huma-
nidad, constituidos por la sifilis y la tuberculosis.

“Constituye un alto honor para el que os habla, el haber sido encargado de iniciar
y desarrollar ambos departamentos del Servicio Externo de la Céatedra en el Hospital
Mercedes, en los comienzos del afio 1925.

“La profusién de casos de tuberculosis que acudian al dispensario Yy que se acumu-
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laban en las salas, constituyendo un serio peligro para los demés enfermitos, indemnes
de aquella afeccién, preocuparon hondamente a Aballi, quien se dispuso inmediata-
mente, con la decisién quele es caracteristica, a resolver tan dificil problema.

“Enfocandolo en toda su amplitud, estudia no sélo el aspecto del tratamiento,
sino también el profilactico. Como resultado, vemos que poco después, gracias a sus
gestiones, se crea el Dispénsario antituberculoso para ninos ‘‘Calmette”, seguidamente,
el Preventorio para lactantes “Grancher” y un Servicio completo de hospitalizacion
para ninos tuberculosos en el sanatorio ‘“La Esperanza™”. Al mismo tiempo, moviliza,
poniendo a contribucién su prestigio y su ascendencia, nuestra Sociedad, logrando
fundar en las postrimerias del afio 1927, con el concurso de las Damas Isabelinas, la
“Liga Contra la Tuberculosis Infantil”, institucién que acaba de desarrollar sin duda
alguna, la primera campafia organizada contra la tuberculosis en Cuba.

“Mis tarde, al surgir el Consejo Nacional de Tuberculosis, como organismo oficial,
responsable de la coordinacién de la lucha antituberculosa en todos sus aspectos, el
Prof. Aballi le presta su mas decidido concurso y sigue luchando dentro del mismo, por
la creacién de un Sanatorio modelo, capaz de llenar las necesidades de nuestra pobla-
cién infantil tuberculosa, aspiracién que ve al fin lograda en la materializacién de un
espléndido Hospital, gracias al apoyo material que le brindé a la magnifica idea de
Aballi, el gobierno del expresidente Batista, y el concurso entusiasta de la sefiora Elisa
Godinez y del excoronel Demetrio Despaigne, Director entonces del Consejo Nacional
de Tuberculosis. Por reconocimiento unanime de todos, fué designado el hospital, con
el nombre del Maestro.

“Al producirse el Gltimo cambio de gobierno, faltaba todavia gran cantidad de
material y equipos, para dotar en forma completa al Sanatorio, necesidades que en e!
momento actual han sido casi enteramente cubiertas, gracias a la gestién y al esfuerzo
del Dr. Bartolomé Selva Leén, que en pocos meses de actuacion al frente del Consejo
Nacional de Tuberculosis, ha sabido trazar una ruta de indudable eficiencia, coma
colaborador del gobierno del Prof. Ramén Grau San Martin.

Pero esta magnifica institucién, bien dotada en todos sus aspectos, le faltaba algo:
que no podia adquirirse ni crearse, sino por el esfuerzo de muchos afos. Ese algo,
era una Biblioteca que sirviera de fuente de informacién al cuerpo médico, para
consultar y resolver los intrincados y dificiles problemas que la clinica diaria plantea
a la cabecera del enfermo.

“Esta sentida necesidad también fué resuelta, porque Aballi, en un gesto de des-
prendimiento que sélo puede apreciarse en toda su magnitnd por aquellos que saben
lo que un buen libro representa para el trabajador intelectual, decidié donar al
hospital, las mejores obras de su biblioteca privada, reputada como una de las mids
completas y valiosas bibliotecas médicas de Cuba.

“Esta donacién tiene el mérito de haber sido hecha en plena actividad del Maestro,
que ademés, como todos sabemos, tiene un hijo médico, uno de nuestros pediatras
jévenes méas distinguidos que hace honor a su apellido ilustre, aunque no necesita
del mismo para brillar por méritos propios.

“Ninguna de estas consideraciones influyé en la decision de Aballi, quien consi-
derandola mas util en el hospital, la trasladé alli, para que estuviera a la disposicién
de todos los médicos de dentro y de fuera, que quisieran informarse sobre cuestiones
de Pediatria y Tisiologia Infantil. Cuando lo necesitemos vendremos aqui a consultar
los datos requeridos, nos decia el dia en que personalmente nos ayudaba a colocar los
libros en su sitio correspondiente, y ya entrada ia mnoche, al terminar esta labor,
todavia nos hablaba de las bondades de tal o cudl obra, senalando las tesis donde
podrian encontrarse mejor expuestas tales o cuales materias.

“Al terminar aquel dia de situarlos en sus correspondientes anaqueles, Aballi,
al despedirse de sus libros, denotaba en su 4nimo la tristeza y el sentimiento que
producen el separarse de amigos queridos que nos han acompafiado y aconsejado
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durante tantos anos. Como testigo de esa intima convivencia muchos de ellos ostentan
en su margen, de pufio y letra del Maestro, el producto de sus observaciones. Pero
si habia tristeza en su 4animo, habia también en su espiritu un profundo e intenso
regocijo, el de haber realizado una accién humanitaria y noble. ..”

Fallecimiento del Prof. José Robalinho Cavalcanti—Nos llega la
noticia del fallecimiento del joven profesor Robalindo Calvacanti, docente
libre de pediatria de la Facultad brasilena de Recife. Desaparece el
Prof. Robalinho en plena juventud, cuando ya ocupaba un lugar desta--
cado en la pediatria de su pais, a la que habia contribuido con meritorios
y difundidos estudios sobre la vitamina C y sobre todo por su incansable
obra médicosocial en la Liga Contra la Mortalidad Infantil, de cuya
fundacién y sostenimiento fué el infatigable campeén. Los “Archivos Ar-
gentinos de Pediatria” 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.—Luego de un semestre de perma-
nencia en el Sanatorio Infantil Aballi, que dirige el Prof. Teodosio Va-
lledor, ha regresado el Dr. Bernabé Cantlon tras de haber cumplido un
curso de especializaciéon en Tisiologia infantil en el mencionado centro.
El Dr. Cantlon realizé sus estudios en disfrute de una beca otorgada por
la Sociedad Cubana de Pediatria; 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 realizé una minuciosa visita por
las clinicas neurolégicas infantiles de los Estados Unidos del Norte.

IX Congreso Panamericano del Nifio (Caracas, 5 al 10 de enero de
1948 ).—De acuerdo con las dltimas noticias de la Junta Organizadora del
IX Congreso Panamericano del Nifio, podemos informar lo siguiente:

—Se organiz6 la Secretaria, la cual funcionara en el local del Con-
sejo Venezolano del Nifio; dicha Secretarfa esta 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 paises
americanos.

—Fueron designadas 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% Seccion. Pediatria e Higiene Infantil: Comisién General. Presidente,
Dr. Gustavo H. Machado. Secretario, Dr. Carlos Castillo. Subcomisién de
Higiene. Presidente, Dr. Pastor Oropeza. Secretario, Dr. Juvenal Irazibal.
Subcomisién de Pediatria. Presidente, Dr. Ernesto Vizcarrondo.
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2¢ Seccion. Asistencia Social y Legislacion: Comision General. Presidente,
Dr. Luis F. Urbaneja; Secretario, Dr. R. A. Camejo. Subcomisién de Ser-
vicio Social. Secretario, Sr. Vicente Gonzalez (h.). Subcomision de Legis-
lacién. Presidente, Dr. Luis F. Urbaneja.

3¢ Seccion. Enserianza: Comision General. Presidente, Prof. Manuel
Rodriguez Véazquez; Secretario, Dr. Olindo Camacho. Subcomisién de Or-
ganizaciéon Escolar. Presidente, maestro normal L. A. Machado Cisneros:
Secretario, maestro normal Gustavo Adolfo Ruiz. Subcomisién de Educacion
Rural. Presidente, Prof. José Rafael Mena; Secretario, maestro normal Radl
Garcia Hurtado. Subcomisién de Educacién Vocacional. Presidente, Dr. Luis
Alberto Caballero Mejia; Secretario, Prof. Rafael José Pacheco. Subco-
misién de Educacién Progresiva. Presidente, maestro normal J. M. Escu-
rraina Duque; Secretario, maestro normal Belén San Juan. Subcomisién de
Educacién Preescolar. Presidente, Profra. Delia de Agudo Freites.



