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La importancia de la sifilis prenatal como causa de mortalidad en
los nifios, estd reflejada claramente en cifras estadisticas.

En la Republica Argentina, en el lapso de 1936 a 1948 inclusive,
sobre un total de 2.118.742 nacimientos registrados, el total de morti-
natos fué de 64.252 y de esa misma cifra global de nacimientos, falle-
cieron durante el primer mes de vida 51.196 criaturas, lo que da un
indice de mortalidad respectivamente de 3,1 % y 2,4 % que sumados
representan el 5,5 % de los nacimientos”. En un estudio realizado en
siete maternidades importantes, la sifilis es la primera determinante de
mortinatalidad, alcanzando un 12,3 /% vy entre los fallecidos en el primer
mes de vida la sifilis da valores que alcanzan al 7,2 %, cifras que hablan
por si solas de la importancia de la ldes y que ocupa entre las otras
causas de mortalidad un lugar de triste privilegio (Cuadro N* 1).

Con los recursos terapéuticos actuales ello no tiene razén de ser.

Cuapro N? 1.—2.118.742 nacimientos registrados en el periodo 1936 - 1942
inclusive R. A.** :
Mortinatos 64.252 ......... 3:1 % Mortalidad en el primer mes
SO TS L MR 24 %

Causas mds frecuentes 2
A Causas mds frecuentes

T R e E e o) g 12,7 % ‘hi 4 |
Operaciones obstétricas ..... 9:7 =0 ircfe.m‘aturos ¥..a6biles, congén. 4(8),Z &
Procidencia y laterocidencia de 1 Sflxm- """""""""" 77
cordén, mudos y circulares 83 , Slilf iT;:scnones ............... n1 -
igtccis, geripa gl ho L3 Malformaciones v.i.im o oer 39 3

U SRR TR el »» Hemorragias intracraneales .. 3,9
Placenta previa ........... 59 » Gestosis gma,terna .......... 1:5 :
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-

Tetericia grave’ 5o .odie vs o+ s

* Este capitulo es parte integrante del relato oficial presentado al tema: “La
sifilis en las maternidades”, en el Séptimo Congreso Argentino.de Obstetricia y
Ginecologia (Bs. Aires, octubre 1949), por J. Pereira, ®n colaboracién con A. Chattas,
J. A. Herrero, A. Loredo Amuchéstegui, P. Martinez Esteves y J. Tey.

** Segiin Leén, J. y Ledesma, D. A. (1).




GENERALIDADES

Hace aproximadamente cuatro lustros que la sifilis del nifio ya no
presenta para el pediatra, sino por excepcion, esas formas floridas que
aprendimos a conocer. A su variada sintomatologia, a veces se acompa-
fiaban signos y sintomas, cuyo valor patognomoénico para la ldes hoy es
puesto en dudas o no aceptado.

Uno de los diagndsticos clinicos que exige mas cuidado y en el
cual no debe haber precipitacién, es el de la sifilis en el nifio. Entre la
conocida frase de Hutinel: “hay menos peligro en sospechar y tratar
una sifilis que no existe, que desdefiar a la que existe” %, y la afirmacién
de Muniagurria ®: “...el nifio es 0o no es sifilitico, en el primer caso
tiene que ser tratado tendiéndose a sanarlo completamente y en el segundo
se debe librarlo de todo tratamiento”, hay un cambio fundamental en el
concepto clinico de la enfermedad. Personalmente creemos que la dltima
afirmacion esta justificada por la existencia cada vez mas frecuente de
sintomas, que se observan en diversas afecciones y que antes se atribuian
en forma terminante a la sifilis.

TRANSMISION DE LA INFECCION AL NINO. DENOMINACION

Esta revision debe comenzar por el empleo exacto de la rotula-
cién de la enfermedad en el nifio. En esta edad la sifilis puede ser
adquirida después de nacer o nacer ya con los signos de la misma. La
primera no sera motivo de este trabajo. La rotulacién de la segunda no
debe ser ni doctrinariamente discutida. Los sostenedores de los nombres
de heredolues, sifilis congénita, hereditaria, etc., son cada vez menos;
el uso del término congénito atin muy en boga, al igual que los otros
usados antes son, sin embargo, gramaticalmente incorrectos. Se debe
aceptar como mas préximo a la realidad el nombre de sifilis innata, tal
como lo propuso M. Erich Hoffmann*, con ello decimos que el nifio
nace con ella, sin prejuzgar sobre la via de transmisién.

La clinica ensefia que debe enfermarse la madre para transmitir
al vastago la sifilis, que esta transmisién del treponema es transplacen-
taria y probablemente después de las 16 a 18 semanas de embarazo.

La sifilis innata no procede, como en las formas adquiridas, de una
infeccién linfatico-ganglionar; por consiguiente, le falta el chancro y los
elementos del complejo primario de la infeccién. Sus caracteres fisio-
patolégicos son los de una infeccién sanguinea, secundaria en la gran
mayoria, con todas las modificaciones del feto consecutivas a esta inva-
sibn masiva treponémica y acompanada de lesiones viscerales que con-
dicionan su gravedad. Ademds, otros aspectos particulares de la misma
la diferencia de la sifilis del adulto. Las lesiones éseas y de piel son
en ella méas severas, la rinitis no tiene su similar en el adulto, mientras
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que por otra parte las lesiones cardlovasculares de éste son casi inexis-
tentes en la nifiez.

La queratitis de la sifilis innata es un tipo de lesion de relativa
frecuencia, habitualmente bilateral y correspondiente al periodo ter-
ciario, mientras que la queratitis en la sifilis adquirida se observa en el
periodo secundario, es unilateral y muy rara *

Algunas madres con ltes latente y de larga evolucién, pueden tener
un hijo sano. La prueba de esto la tenemos no sélo en las publicaciones
que hacen referencia a los resultados clinicos y serolégicos de hijos nacidos
sanos de madres enfermas, sino en las observaciones repetidas en emba-
razos gemelares donde un mellizo es enfermo y otro sano®2%. En estos
casos los embarazos gemelares son siempre bivitelinos y los antecedentes

obstétricos son importantes. :
: Hay un hecho real y es que si un gemelar o un hijo tnico es sifi-
litico se puede afirmar que la madre lo es, no asi lo contrario. Los casos
descriptos como sifilis innata de origen paterno solamente, son tan poco
documentados y tan excepcionales, que no tiene un valor practico.

ELEMENTOS DE DIAGNOSTICO DE LA LUES INNATA.
SU SIGNIFICACION ACTUAL

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad en el recién nacido,
aparecen generalmente en los primeros dias en las formas floridas, de
observacién cada vez menos frecuente. En el primer o segundo mes de
vida, también se observan sintomas de la infecciéon, muchos de ellos' no
patognomoénicos, que hacen sélo el diagnéstico presuntivo de la enfer-
medad; pero un estudio clinico y serolégico mas completo de la madre
y del hijo, permiten certificar o descartar el diagnostico sospechado.

En nuestro medio los pediatras se ocuparon desde hace muchos afnos
del estudio de la sifilis en el lactante y a titulo informativo citaremos
algunas cifras. En una publicacién aparecida en 1922, se afirmaba que
la sifilis “hereditaria” alcanzaba en la Casa de Expositos de Cérdoba,
al 45 % y en un cuadro estadistico al final de la misma, las defunciones
por sifilis entre los internados en la casa, alcanzaban cifras que osci-
laban entre el 10,86 % (afio 1918) y el 30,93 (% (afio 1919), con una
cifra p'romedio de 23,75 (% (entre los afios 1916 y 1922 ). Estas cifras
elevadas eran pasibles ya en aquel entonces de una revisién, alin acep-
tando que la difusién de la enfermedad fuese mayor de lo que vemos en
nuestros dias; expresan sin embargo, como se sobreestimaba entonces,
solo en base a sospechas clinicas, la frecuencia de la ldes.

Todos los elementos que se pueden emplear para un diagnostico
de certeza en la sifilis del lactante, tienen que ser aprovechados; al exa-
men clinico debe acompafarse un interrogatorio minucioso, los examenes
de los progenitores, hermanos y en especial las reacciones serolégicas de
los mismos. El examen radiografico osteoarticular, se impone en todo
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estudio integral y en caso necesario debe efectuarse el estudio del liquido
céfalorraquideo.

~ Desde 1938 hasta 1943 con escasas interrupciones, estuvimos al
frente de un dispensario que funciona en el Instituto de Maternidad de
Cérdoba, para el estudio y tratamiento de los nifios sospechados de ser
luéticos.

Nuestra experiencia, como la de todos los pediatras de nuestro

medio, coincide sobre la frecuencia cada vez menor del pénfigo plantar
o palmar o de las “facies sifiliticas”, verdaderas tarjetas de presentacién,

que indican siempre una forma-grave de la enfermedad. Estas formas

van acompafiadas generalmente de una Osteoperiostitis o condritis sifilitica.

También se observan con menos frecuencia, las lesiones nerviosas
graves, especialmente formas meningovasculares del nifio de la segunda
infancia.

Respecto a la esplenomegalia, la hepatomegalia y la anemia, quere-
mos recordar que €stas pueden ser constitucionales, infecciosas o ser pro-
ducidas por una eritroblastosis fetal o un factor carencial (aminoécidos,
hierro, etc.). :

La esplenomegalia puede coexistir con la ictericia hemolitica del
recién nacido o de los lactantes con una diatesis exudativa, paludismo
o una tuberculosis miliar, leucemia o en enfermedades a virus, en las
salmonellas o shigelosis intestinales, etc. Esto permite comprender como
se apresuraba antes el diagndstico de la ltes, a veces por la existencia de
este solo sintoma. Esto debe hacer comprender que sélo un criterio severo

debe primar al prescribir un tratamiento antiluético a un nifio que sélo
" presenta alguno de los sintomas a que acabamos de referir y no sin

antes haber excluido las otras causas.

La significacion de los sintomas clinicos concordantes que en la
actualidad se encuentran con mas frecuencia en la sifilis, los referimos
en un cuadro que resume nuestras observaciones y que permite ver la
frecuencia y el valor diagnéstico de cada uno (Cuadro N® 2).

Fueron fichados y estudiados personalmente durante nuestra per-
manencia en el servicio de la maternidad un total de 575 nifios. En
este trabajo aprovechamos sélo los casos bien estudiados, descontando
aquellos. en que faltaban datos, que no permitian hacer un estudio esta-
distico comparativo, o por no continuar concurriendo el nifio al Servicio.
Si bien son nifios de un consultorio externo, las fichas consignan un
estudio completo, como podria serlo el de un internado, registrandose
ademés de todas las infecciones intercurrentes padecidas, las alternativas
del tratamiento y los datos clinicos o serolégicos hechos en distintas épocas.

~ De los 575 nifios hemos seleccionado, en lo que a sintomas clinicos
se refiere (Cuadro N° 2), aquellos que al médico préctico y al pediatra
deben interesar para sospechar la existencia de la enfermedad, por su
valor clasico. Nos referimos tanto a los signos precoces como: pénfigo,
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adenopatias, regadias, espleno y hepatomegalia, signo de Sisto, asi como
a las manifestaciones tardias de la enfermedad: queratitis intersticial,
sordera, gomas, distrofia dentaria, etc. El craneotabes precoz y la fonta-
nela bragmatica anormalmente grande son hoy considerados como signos
de raquitismo y en caso de existir la sifilis, actuarian sélo como un factor
distrofiante.

Cuapro N° 2—Frecuencia de los elementos del diagndstico de lies innata
en nuestra experiencia (575 nifios)

Si No 9/o
Esplenomegalia’ .« ..ocosnieneaman s 110 465 19,1 e 1,6
Hepatomegalale el b loirin iovs - o 232 - 343 40,3 = 2,4
Ll anto OO MO 07 - o iy s s wfams o's74) 58 103 472 17,9 et 1,6
Fisuras periorificiales ............... 30 545 52 o 0,9
({63 14 Uy - (U s A e e e O R 53 522 9,2 = fl L
Hidrogelaletbilateral ™ ol oo oot 15 551 2,6 == 0,7
Ganglios retroauriculares ............ 136 439 23,5 = 1,7
Ganglios inguinales .........qc0000.. 84 491 14,6 £ 1,4
Ganglios cervicales y submaxilares .. 24 551 4,2 el 0,8
Ganglios generalizados .............. 26 549 45 = 0,9
YRS s i B R A 11 564 1,7 =+ 0,5
Alopecta di ittt o s L e wgers s o i 19 556 3.3 =+ 0,7
Hidrocealia Bl o e Y e mats e < v + 9 566 1,6 = 0,5
Sifilis del sistema nervioso .......... 2 573 0,3 + 0,05
Pseudoparalisismslts v s s vl s le tinee s ¢ 5t 5 570 0,9 o 0,4
SorderaniemuE V80 S S ok o 2 573 0,3 = 0,05
Queratitis intersticial ........ i, « 1 574 0,2 =~ 0,03
Espina bifida ..... o ol g gl QR ek 2 573 0,3 == 0,05
Amputaciones y labio leporino ....... 4 571 0,7 & 0,4
Distrofia dentaria ..........ccn0vvuus 40 535 6,9 =k 1,4
Raquitismo precoz ................. 70 505 122 == 1,9
Hidrecele wunilateral' ......¢cawcns o 9 551 1,6 - 0,5

Como complemento del examen clinico, tenemos la obligacién de
efectuar la investigacién microscépica de la espiroqueta cuando hay
lesiones; el estudio cuantitativo de la serologia en la sangre del nifio y
cuando es necesario en el liquido céfalorraquideo, sin dejar de consignar
los datos de la radiologia. El conocimiento de los antecedentes de la
madre y de las respuestas serolégicas de los padres es un complemento
indispensable.

Por estimar de interés, referimos también en forma resumida, los
resultados obtenidos en nuestra experiencia, de las respuestas serologicas
de las madres y de los hijos (Cuadro N* 3).

Ultimamente por considerar de utilidad, también estudiamos en
algunos casos que planteaban dudas, las respuestas en el liquido céfalo-
raquideo en 17 nifios y obtuvimos Wassermann positiva en 7 y negativa
en 10; estos nifios fueron estudiados por presentar algunos sintomas sos-
pcchosos de neurosifilis.

Fueron estudiados 491 casos en forma depurada, segin la clasi-
ficacién de Navarro y consideramos con seguridad como lties innata,
aquellos nifios pertenecientes a los grupos F, GyH (Cuadro N° 4).




TRIA

£ S

" ARCHIV

0S ARGENTINOS DE PEDI

Cuabro N° 3

Madres seropositivas Hijos -4 en todas las reac.
en todas las reaccio- A TR S A e 53 23,3% =2l - s
nes: Wassermann, Hijos '+ en solamente
Kahn standard o Kli- Pres. o Exclus. ...c...... 40 176% £ 25
ne diagnéstico ..... 227 Hijos negativos ..... s o W34 5910497 EER - 33
. Hijos -+ en todas las reac.
Madres seropositivas Wi SETQRT) (RRate U 150 115,09 H 86
en solamente: Presun- Hijos + en solamente
tivaeoiiexolusion et MO0 EN P So B, " LS s o e ! 21 21,0% = 40
Hijos negativos ........ 64 640% £ 47
Hijos -+ en todas las reac.
EWEES s DD et e 15+ 5 15.31% =i
Madres seronegativas 97 Hijos -+ en solamente ’
Lo ol AR £ e e R 13 134'% BT h
Hijos negativos ........ 69 71,1% £ 46

Podemos decir que en el estado actual de nuestros conocimientos,
la interpretacién de algunos signos clinicos de la ldes innata es mas
dificil, los signos univocos cada vez son menos y los plurivocos mas fre-
cuentes; los signos cruciales que nosotros tenemos para diagnosticar clini-
camente la sifilis de un recién nacido son escasos. La facies apergami-
nada “cara de viejo”, cuando existe es inconfundible, otras veces esos
nifios padecen infiltraciones difusas caracteristicas en cara y extreni-
dades, el pénfigo palmar y plantar, regadia y fisuras perianales, la anemia
marcada no debida a otras causas, deben ser para el obstetra y el pediatra
presunciones firmes de sifilis innata.

Sin duda el elemento del diagnéstico mas importante para poder
afirmar una sifilis en el recién nacido, es la presencia del treponéma en
las serosidades del pénfigo o en las fisuras o en los condilomas, demos-
trada por la ultramicroscopia. Un resultado negativo no excluye la enfer-
medad y debe ser repetido varias veces, si las lesiones clinicas son muy
sospechosas. Por otra parte, en las etapas tardias de la misma, los trepo-
nemas pueden ser escasos en relaciéon al grado de las reacciones infla-
matorias.

Sobre el diagndstico serolégico no queremos entrar aqui en repe-
ticiones sobre la interpretacién de las mismas, porque fué descripta en
el capitulo de laboratorio; sélo queremos significar que es imprescindible
su uso, aun en las formas clinicas indudables.

Desde hace varios afos, se estudia la importancia de las reacciones
serologicas realizadas en la sangre del cordén y en las primeras semanas
del recién nacido. Se ha demostrado que una reaccién positiva en el
nifio, no significa necesariamente que esté infectado con sifilis, puesto
que estas reacciones pueden ser debidas a reaginas transmitidas por la
madre y ser solamente transitorias; pero como quiera que sea, siempre
plantean un interrogante. Un hecho parecido se ha comprobado cuando
personas con serologia positiva han sido dadores de sangre, las reaginas
han pasado al receptor dando un titulo de positividad equivalente a la
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dilucién realizada, dichas reaginas desaparecieron dentro de los primeros
veinte dias de la transfusion *.

Mec Kelvey y Turner ™', comparan los resultados de la serologia en
sangre del cordén con el estado del nifio observado a largo plazo;
cuando la reaccién fué negativa el 86,2 (% de los nifios fueron normales,
mientras que cuando fué positiva el 81,4 % fueron sifiliticos, por ello
concluyen que las reacciones en la sangre del cordén no son una guia
infalible, pero dan una informacién importante en relacién al estado
alejado del nifio.

La sangre del cordén tiene ademas la ventaja de ser suficiente su
cantidad como para realizar varias reacciones. Si posteriormente no fuera
posible extraer bastante sangre como para repetirlas a todas, se efec-
tuard alguna de ellas y su resultado se comparard con la correspon-
diente en la sangre del cordoén.

Recordemos la opinién de Moore, confirmada en nuestra pequena
serie, que las reacciones de fijacion de complemento son més sensibles
para poner de manifiesto las reaginas transmitidas por la madre mien-
tras que las de floculacién serfan mas especificas de la infeccién fetal.
Este hecho de observacién no tiene hasta ahora explicaciéon y lo hemos
observado también con el antigeno cardiolipina.

Balaguer *, sobre 2556 reacciones serologicas en sangre de cordén,
encuentra 5 /% de Wassermann positiva, 4 ‘% de Kahn positiva y s6lo
1 % de Kline positiva.

Algunos autores (Moare, Browne, etc.), son muy categoricos en
manifestar que una reaccién positiva a los tres meses de edad en el nifio,
con o sin signos clinicos, es indicadora de sifilis.

Para seguir en forma adecuada la evolucién y tratamiento de un
sifilitico han sido necesarias las reacciones cuantitativas, que expresan la
cantidad de reaginas en unidades o su presencia en la dilucién méxima
del suero, en forma similar como expresariamos los resultados de una
Widal.

Por la determinacién de las reacciones cuantitativas en madre y
recién nacido, se podra establecer la cantidad de reagina circulante en
cada uno®, asi:

a) Si el titulo de la madre es superior o igual al del nifio, es presu-
mible suponer que las de éste sean de origen materno. Si es asi, se
podra observar que el titulo va disminuyendo en el nifio hasta desapa-
recer y la negatividad de la reaccién tendra lugar alrededor de las ocho
semanas. Si a los tres meses persiste negativa la reaccién, hay motivos
bastante fundados para descartar la enfermedad (Moore).

b) Si el titulo es mayor que el de la madre, se deberad considerar
infectado y si clinica y radiograficamente no se descubren signos de lues,
se vigilard la curva que experimente dicho titulo con controles cada
15 dias. Si hay destenso, se deberd seguir la expectacién, pero si al
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contrario la curva se mantiene o va en ascenso, se deberd considerar
que la reaccién es debida a segura infeccién sifilitica. ]

.c) Si la madre da reaccién negativa y el nifio positiva, la presuncién
de infeccién es muy grande y el contralor debera ser llevado como en
el caso anterior. Un examen del liquido céfalorraquideo seria también
de utilidad.

Como dice Solé *, mas vale hacer diez reacciones de mas que una
de menos y nosotros agregaremos, que es mayor el dano causado por un
apresuramiento en la afirmacién de sifilis por una sola reaccién, que el
tiempo que se pierde en hacer varias para llegar a un diagnéstico cierio.

Las reacciones serologicas en el nifio, junto con una radiografia osea
y el estudio histopatolégico de la placenta, suministran en conjunto ele-
mentos de juicio de mas valor que si son considerados aisladamente .

Las lesiones del sistema 6seo producidas por sifilis tienen un indis-
cutible significado clinico. Ellas se pueden demostrar radiograficamente vy
permiten seguir y documentar la evoluciéon de la enfermedad, asi como
establecer la eficacia del tratamiento.

Desde las lesiones minimas, hasta las groseras que se traducen clini-
camente en el pseudoparalisis de Parrot, la placa revela alteraciones en
el hueso propiamente dicho, en el periostio y en los cartilagos yuxtaarti-
culares.

Segun cual sea la caracteristica de la lesién, asi como si en la misma
predomine el caracter destructivo o proliferativo, permitié a algunos
autores agruparlas en forma tal, que resulta’ de utilidad su clasificacion
diagnéstica ™. X

En su aspecto radiolégico, las lesiones 6seas mas cominmente acep-
tadas como de origen sifilitico, son las siguientes: osteocondritis, perios-
titis, osificante, rarefacciones 6seas y bandas transversales dentadas claras
y oscuras a nivel de la zona metafisiaria, que puede inclusive reflejar un
desprendimiento.

Para que los detalles de la trama dsea se observen mejor en la placa,
debe usarse tubos de foco fino y anodo giratorios.

CLASIFICACION

En nuestro pais desde hace muchos afios se clasifica la lies innata
siguiendo a Navarro; clasificacién que hace referencia a los padres,
especialmente antecedentes de los mismos, agrupandolos en negativos,
probables y seguros y los sintomas del nifio se dividen también en nega-
tivos, probables y seguros. El agrupamiento de estos elementos de la
clasificacién, determina el encasillamiento de la infeccién luética del nifo.
En nuestros casos los grupos F, G y H son aquellos en quienes tanto por
los antecedentes como por los sintomas, fué mas urgente realizar el trata-
‘miento (Cuadro N® 4).
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Cuabpro N? 4 FEstudio de nuestros casos segiun la clasificacion de Navarro

No de O/o sobre un
Grupos casos | total de 491 casos
depurados
Nifios sin manifestacio- [ Con ant. prob. A 55 11,2 =14
nes clinicas. | Con ant. seg. B 71 145 * 1,5
Nifios con manifestacio-{ gl:n Z?)tt' """"" g 32 11’3 f i’;
lini Lahldn, A i e
nes climicas probabies- | Con ant. seg. E 169 344 + 28
‘= ' « ’ BTNt e oo e 4 F 13 28V B0
I:moslf: - manifestacio- Con ant. prob. G il 2;2 == 0
e Con ant. seg. H 61 124 + 15

En cuanto a la edad y caracteres anatomoclinicos, la les innata se
clasifica“en forma precoz, aquella con manifestaciones evidentes de la
enfermedad antes del final de la primera infancia y en forma tardia, que
se manifiesta después de esa edad. La primera es la que puede ver el
obstetra y el pediatra, la segunda es del dominio del pediatra y del clinico,
porque muchos de sus sintomas, especialmente neurolégicos o viscerales,
aparecen en la juventud o edad madura.

Platou y colaboradores '*,** en un estudio hecho recientemente en
252 nifios, presentan una clasificacién de la sifilis, que ellos llaman congé-
nita, segtin el criterio siguiente: Grado 4, lies florida, acompafiada de la
presencia de treponema, alteraciones 6seas y con un liquido céfalorraqui-,
deo positivo. Grado 3, en que falta uno de estos elementos. Grado 2,
ltes florida, pero en que faltan dos de estos elementos. y Grado 1, con
sintomas que sélo se comprueban por las reacciones serolégicas. Sola-
mente se- considera benigna la forma ultima o sea del Grado 1, mientras
que las otras tres son clasificadas como formas severas.

LUES INNATA DE SEGUNDA Y TERCERA GENERACION

En el diagnéstico de’la ldes innata, se deben valorar los antece-
dentes de los padres y abuelos para poder certificar- si la sifilis de los
padres es adquirida o también innata, este Gltimo caso condicionaria
una sifilis de segunda generacién.

El conocimiento de las manifestaciones tardias de la lGes innata
-es importante para establecer si la infeccién es capaz de transmitirse a
los descendientes. '

Para afirmar la existencia de una forma de segunda o tercera gene-
racién debe unirse a la condici6n clinica de ldGes innata tardia en los
padres, la comprobacién serologica positiva en la sangre o en el liquido
céfalorraquideo de los padres y en ausencia de infeccién primaria. La
presencia en padres o abuelos de neurosifilis o lesiones terciarias, fre-
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cuentes en la lGes innata, debe hacer presumir el contagio de los des-
cendientes, que deben ser vigilados por el médico durante un plazo
prudencial '* # ™,

' Fournier y Finger establecio el siguiente criterio: 1° La sifilis adqui-
rida debe ser demostrada en la abuela de preferencia y también en el
abuelo. 2° La sifilis adquirida debe ser descartada en la madre del, sos-
pechado. 3° Debe haber evidencia incontestable de sifilis prenatal en la
segunda generacion. 4° Las manifestaciones deben aparecer después del
nacimiento, en la segunda y tercera generacion *°.

Beerman H. refiere en su trabajo *’, un caso de segunda generacién
que reunia las condiciones citadas arriba; aunque todos los autores reco-
nocen su escasa frecuencia, Moore “' encuentra 8 casos entre 88 madres
sifiliticas congénitas. El médico debe conocer la existencia de ella y tra-
tarla durante el embarazo como si la madre fuese portadora de una
sifilis adquirida. Cuando se presenta este tipo de ltes, es frecuente la
forma con manifestaciones distréficas.

PRONOSTICO

El pronéstico de la laes innata esta condicionado por el estado ge-
neral de nutricién y por las alteraciones organicas que haya podido
determinar la enfermedad. Las cifras sobre mortinatalidad y morta-
lidad infantil inculpadas a la sifilis (Cuadro N° 1), hablan bien claro
del papel que juega esta enfermedad.

Condicionaria una mayor gravedad de la ltes en el recién nacido,
cuando a los sintomas conocidos se acompafia un mal estado general
de nutricién. La lies precoz es de un pronéstico grave “‘cuad-vitam”, ya
que se acompana en las formas graves de alteraciones cutaneas, mucosas,
6seas y viscerales severas. No entraremos a considerar la gravedad de
cada una de estas lesiones y su participacién en el pronéstico, pero es
bueno recordar que generalmente ellas son muiltiples y sobre su fre-
cuencia nos referimos ya en el cuadro respectivo de nuestros casos (Cua-
dro N? 2). El pronéstico grave de la lies innata que va acompanada de
profundos trastornos de la nutricién, mejoré en gran parte gracias a la
penicilina y a los cuidados pediatricos actuales.

Al final de la primera y en la segunda infancia la sifilis tardia del
nifo, tiene caracteres que la asemejan a la patologia luética del adulto

y a veces con sintomas comunes a la sifilis terciaria adquirida, es facil

pues comprender que el pronéstico de esta forma (cuad-vitam) es menos
grave pero a veces acompanada de una invalidez permanente de un
6rgano o sistema (queratitis parenquimatosa, iritis, coroidorretinitis, sor-
dera, gomas, periostitis hiperplasica, etc.). No pasa inadvertido que tales
procesos del nifio mayor, siguen a la lGes innata precoz cuyos estigmas
no fueron reconocidos o fueron dejados sin tratamiento o tratados en
forma incompleta.
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TRATAMIENTO

La profilaxis de la ldes innata es su mejor tratamiento. Los mejores
resultados han sido dados cuando se ha tratado a la madre antes y durante
el embarazo. Sin embargo, con los tratamientos arsenobismiticos no se
llegaba a una seguridad completa. Murtagh *'; estudiando 118 ninos de
la serie de madres tratados por Cordiviola, comprobé dos nifios con evi-

~ dente sifilis innata virulenta y cinco con ltes probable. Actualmente con la
penicilina parece, segin Goodwin y Moore *, que dicha profilaxis es
casi del 100 %. Otros autores son menos optimistas *’, **y %%,

Hasta no hace muchos afios, el nifio sifilitico recibia un tratamiento
llevado a cabo en cuatro afos, en forma intensiva en el primero y decre-
ciendo en los otros tres. Queremos citarlos sin pretender por ello disminuir
su valor, ya que fueron muy ftiles hace pocos afios. Las fricciones con
pomada mercurial doble, el cianuro o el biyoduro de mercurio en inyec-
ciones, las gotas del lactato de mercurio de Marfan, el licor de Van

Swieten, el jarabe de Gilbert, etc., daban resultados irregulares e incom-
pletos, debiendo luego ser abandonados.

Los preparados arsenicales trivalentes en inyecciones, fueron ya de
una mayor eficacia.

En nuestro pais, después de los trabajos de Cibils Aguirre y su es-
cuela®, el arsénico pentavalente por via bucal, tom6 tanta difusién que
constituyd entre nosotros, el tratamiento de fondo de la lGes innata. Por
razones econémicas y por la falta de una hospitalizacién adecuada, dimos
preferencia a este tratamiento, que dura nueve semanas, siguiendo un
esquema personal modificado de la técnica original de Miiller. Es extra-
ordinaria la tolerancia de los nifios a esta droga; sin embargo, las alte-
raciones hepaticas producidas por el tratamiento intensivo por via bucal
con arsénico pentavalente, fueron referidas en numerosas ocasiones.

El bismuto incorporado después del tratamiento arsenical, contri-
buyé a ampliar el arsenal antisifilitico. En nuestros casos dimos prefe-
rencia al bismuto en forma hidrosoluble y entre los liposolubles usamos :
los carbonatos y el iodo bismutato de quinina **.

La terapéutica antisifilitica en Pediatria también sufri6 una revisién
completa en estos tltimos afios y el aporte del tratamiento penicilinico en |

‘ la sifilis innata precoz, fué de una difusién realmente extraordinaria. Se
han sucedido los trabajos sobre el tema en forma ininterrumpida y todas
‘ las publicaciones que aparecen sobre el uso de este antibiftico en el
, tratamiento de la sifilis del nifio en todas las edades, se justifica por el
l éxito del mismo. La penicilina se usa hoy preferentemente a otras drogas
1 en el tratamiento de la sifilis innata y gracias a ella se han verificado
menor ntmero de fracasos; es la tnica droga que se puede emplear
sola en todo el tratamiento de la les innata y ademas reduce conside-
rablemente el tiempo necesario para considerar en principio curado al
enfermo *%, ** a7,
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Platou ', en el tratamiento de la forma precoz con la penicilina,
obtuvo un 73 % de resultados satisfactorios, 17,9 1% dudosos y 9,1 %
de resultados malos. Platou y Kometani *, trataron 109 nifios con forma
tardia de sifilis y observados luego por 731 dias'o mas, comprobaron més
del 80 % de resultados satisfactorios.

Nuevamente aqui queremos recordar al pediatra argentino Navarro,
quien refiriéndose al tratamiento y a su eficacia, decia: “el mismo debe
reunir las siguientes condiciones: 1° en las dosis totales y parciales ser
suficiente; 2° emplearse en forma proporcionada al peso del sujeto y la
tolerancia; 3° las dosis parciales y totales repetidas a intervalos conve-
nientes y que guarden relacién directa con la eliminaciéon del medica-
mento”; esto que fué dicho para el tratamiento mercurial y arsenical
sigue siendo valido para la penicilina.

La dosis de esta droga ha variado mucho desde el comienzo de su
uso hasta nuestros dias. Asi Rose y colaboradores *', observaron negati-
vizacién de la serologia a los 260 dias cuando fué dada 40.000 unidades
por kilo de peso, reduciéndose este tiempo a 154 dias cuando se usd
mayor dosis. :

Por razones faciles de comprender, no nos ha sido posible tener gran
experiencia hospitalaria con esta droga en el tratamiento de rutina, pero
en 16 casos de nuestra clientela privada y en los casos de la serie del
San Roque que pudieron proveerse de la droga, el éxito obtenido justifico
el uso de este antibidtico en el tratamiento de la sifilis innata.

Las primeras experiencias aconsejaban el uso de la penicilina a dosis
que se aproximaban a 40.000 y 100.000 unidades por kilo de peso, en
un tratamiento que se prolongaba durante 7 145 dias. Sin embargo, las
experiencias Wltimas aceptan dos tipos de tratamiento. Uno de 15 dias
con un total de 120 inyecciones, una cada 3 horas con una dosis de
100.000 unidades o mas por kilo de pgso en total y en dosis parciales
que no bajan de las 10.000 unidades. Las dificultades inherentes a un
tratamiento riguroso, imposible de seguir sin una hospitalizacién, han
movido a ensayar otro plan de tratamiento con dosis concentradas y frac-
cionadas cada 6, 12 6 24 horas. La dosis fraccionada en forma ambu-
‘latoria, es usada en Chile y en nuestro pais *,®. Dabancens*®, refiere
41 observaciones, pero de las cuales 6 casos fueron tratados solamente
con penicilina sédica, en dosis Gnicas en solucién fisiolégica, cada 24
horas y repetida hasta completar 100.000 unidades por kilo de peso como
dosis total. Es necesario un estudio ulterior de todos los casos tratados
con dosis masivas para poder justipreciar la eficacia de dicho tratamiento.

La dosis fraccionada usada por Platou ', *' y que nosotros aconse-
jamos basados en los resultados estadisticos alejados de estos autores vy
de nuestras observaciones, muestran la superioridad de este tratamiento
que al parecer determina menos recaidas.

El esquema es: 120 inyecciones, una cada tres horas, en dosis total
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de 200.000 unidades por kilo-de peso; las primeras inyecciones no es
necesario que sean con dosis reducidas, ya que la reaccion de Herxheimer
que ocasionalmente se puede producir, es de un caracter benigno y sin
peligros para el nino, lo que ]ustlflca no abandonar por ello un trata-
miento ya iniciado.

Todo tratamiento antiluético en el nifio, debe ser vigilado por un
pediatra, que se acompafiara de los cuidados generales que las circuns-
tancias aconsejan. Las distrofias que con frecuencia se observan en el
nifio sifilitico, condicionan en gran parte la gravedad del cuadro e inciden
sobre el curso del tratamiento. La alimentaciéon apropiada, la venoclisis
de soluciones salinas y glucosadas, el uso frecuente de plasma y acidos
aminados, asi como la misma accién de la penicilina sobre las infec-
ciones sobreagregadas, han producido los resultados favorables que hoy
se observan en el tratamiento de las formas graves de la ltes innata precoz.

El tratamiento paranatal es sin lugar a dudas el que restituye
anatémica y funcionalmente las lesiones, por mas extensas y groseras ,
que sean en apariencia, que mas frecuentemente se observan en piel,
huesos y visceras. Estas lesiones son inflamatorias y a veces en gran
parte destructivas.

El pénfigo sifilitico y la pseudoparalisis de Parrot-Wegner, que
curaban ya con la vieja pomada mercuria’, asi como con los arsenicales,
cura mucho mas rapidamente con la penicilina, ademés desaparecen en
pocas horas las espiroquetas de las lesiones superficiales.

Por supuesto en todo lactante con les innata, alimentado a pecho
materno y tratado con penicilina, debe acompanarse loglcamente del tra-
tamiento de la madre para evitar la posible reinfecciéon del nifio, atn
en los casos que ella sea portadora de una forma latente de la enfermedad.

El tratamiento tardio tiene accién sobre la infeccién en si y no sobre
las lesiones con gran destruccién celular, metaplasia o aplasia, con fibrosis
o esclerosis de zopas amplias, sean de marcha rapida o lenta, sobre todo
si se localizan en el sistema nervioso (paraplejias, hemiplejias, etc.).

Los nifios tratados deben seguir vigilados por periodos de varios afios.

Las manifestaciones clinicas larvadas deben ser cuidadosamente inter-
pretadas, ya que no hay paralelismo entre la enfermedad y las manifes-
taciones de la mfcccmn éstas a veces no se presentan sino muchos afios
mas tarde.

El concepto de cura de la sifilis innata es el mismo que el de la ltes
adquirida.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1?2 La investigacién serolgica realizada sobre la 427 parturientas de
la Maternidad de Cérdoba entre los afios 1934 y 1943 (inclusive) y el ano
1946 y considerando solamente aquellas que dieron respuestas positivas en
todas las llevadas a cabo, muestra una disminucién progresiva de los valores,
que de un 7,8 '% (= 0,9) en 1934 bajaron a 1,8 % (* 0,3) en 1946.

2° El nimero de hijos prematuros entre las 2.906 madres con serologia




- ARCHIVOS IH-.RGENTINOS DE PEDIAT;Z-IA

positiva, fué de 1.031 6 sea el 35,5 (% (* 0,9), la mortinatalidad en las
2.906, fué de 26,1 % (* 0,8), las malformaciones de 1 % (* 02) vy
gemelaridad en un 2,7 '% (* 0,3). '

3° De 491 nifios examinados por alguna sospecha de lGes, solamente
el 17,2 '% eran indudablemente sifiliticos.

4? Los elementos del diagnéstico en la sifilis innata del nifio, deben
ser de acuerdo a los conocimientos actuales reveladores. El diagnéstico debe
basarse en los antecedentes, en las comprobaciones clinicas, radiolégicas y
de laboratorio, pero el médico es quien debe en Wltimo grado valorarlos.

5® La sifilis es una enfermedad posible de evitar en todo nifio, su pro-
filaxis estd supeditada al diagnéstico de la lties en la madre, ninguna enfer-
medad transmisible se beneficia tanto como la sifilis de un tratamiento pre-
natal hecha en la madre, no bien esté efectuado el diagnéstico. De prefe-
rencia este tratamiento prenatal debe hacerse en la primera mitad del emba-
razo, o mejor atn antes del mismo, pero en toda época el vastago se bene-
ficia de un tratamiento completo hecho a la madre. La sifilis del recién
nacido podria llegar a desaparecer con sélo el contralor clinico y de labo-
ratorio a toda embarazada y el tratamiento en las infectadas.

6° La ltes innata es una enfermedad que se cura casi en un 100 % en
todo nino que recibe un tratamiento adecuado.

7 Las formas graves y de mayor mortalidad son las formas precoces y
generalizadas con gran participacion visceral, con un mal estado general de
nutricion. Pero aun estas formas de lGes innata se benefician del trata-
miento especifico moderno, acompanado del tratamiento general del nifio,
que en todos los casos debe estar a cargo de un pediatra.

8° El tratamiento actual con penicilina demostré ser el que reiine mayor
nimero de condiciones para una curacion eficaz y rdpida de la sifilis del
mifio. En ninguna edad este tratamiento es tan eficaz como en la primera
infancia, donde es extraordinaria su accién en las formas floridas.

. En la neurosifilis de la forma tardia ninglin tratamiento actual es
superior a la penicilina y permite’ mejores resultados.
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FRECUENCIA DE LA MENINGITIS PURULENTA
EN EL HOSPITAL DE NINOS EN EL QUINQUENIO
COMPRENDIDO ENTRE LOS ANOS 1943-1947 *

POR LOS

Dres. Pror. F. BAZAN, E. SUJOY y Dra. S. GEILER

El estudio de la frecuencia de la meningitis purulenta en el Hospital
de Nifios de Buenos Aires, nos ha resultado tarea algo dificil

Ello se debe a que dichos enfermos son internados en ocho servicios
diferentes, las salas 1%, 2* 3* y 4* de Clinica Médica (varones y mu-
jeres). El Servicio de Infecciosas con sus cuatro salas (11% 12% 13* y 147).
El Servicio de Lactantes; el de pensionistas y en las dos salas del Servicio ‘
de Neuropsiquiatria Infantil. |

Fuera de las dificultades en el examen de tan gran nimero de his-
torias clinicas, nos hallamos ante otro problema més arduo y es el de
las diferentes directivas en el tratamiento.

En cada Servicio ha existido predileccién por tal o cual medicacién
o combinaciéon de las diversas drogas que disponemos en la fecha para
la lycha contra los gérmenes causales de las meningitis purulentas.

Dichas combinaciones son casi infinitas.

Las consecuencias son por.supuesto faciles de vislumbrar. Consisten
en la casi imposibilidad de superponer los resultados obtenidos en cada
Servicio. Por esta razon, expondremos solamente las que al parecer fueron
maés eficaces o las que resultaron mas ineficaces sin citar las cifras del
resultado del total de los tratamientos instituidos.

En el transcurso del quinquenio comprendido entre los afios 1943-
1947 ingresaron en los Servicios mas arriba citados del Hospital de
Nifios 324 nifios con meningitis  purulenta.

De 0 a 6 meses fueron .... 63 De 2 a 6 afos fueron ..... 75
DefGrari2” = " Lot 167 De 6 a 12 e, Sral 54
De 1 a 2 anos " Ao (il ‘Méas de 12 anos ........... 4

Se observa pues que la edad predilecta fué entre 0 y 6 afos, en
especial entre los 2 y 6 afios en que se registré el 82 % del total de
enfermos internados. :

La distribucién por meses del afio, s6lo fué posible estudiar por
razones ajenas a nuestra voluntad en 207 enfermos.

(*) Comunicacién presentada a la Socxedad Argentina de Pediatria, en la
_sesién del 11 de octubre de 1949,
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Dicha frecuencia fué la siguiente:

Erera PR ees JL s S s s 11 THFTa e o b 8 e ot Jhe 24
Febrerg el i oo 11 A G L e 24
MarzqREa TRt L 051 o s 13 Septiernbhebes el T L 26
Abril CeSE It o 2 11 Qctubre; Sec gt s S gl 19
Mayol e ko s v 17 Noeviernbres. - - 0. i Al o s 19
P e A i Lo e 20 Biciembre) - i a e 12

No hay duda que este nimero aumenta con el comienzo de los
frios, llegando al maximo durante los meses de junio, julio, agosto y sep-
tiembre y al minimo durante los meses de diciembre, enero, febrero,
marzo y abril. : .

Casi la mitad de los casos (94), se observaron durante los meses de
junio, julio, agosto y septiembre. : :
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Figura 1

Frecuencia de las meningitis segtin los diferentes meses del afio

En cuanto al sexo, diremos que en 207 casos en que se estudi6
este punto, hallamos 102 varones y 105 mujeres, por lo que se ve que
su frecuencia es casi igual en uno como en otro sexo.

De los 324 enfermos, curan 157 6 sea el 48 '%. Fallecen 145 6 sea
el 44 '% y son retirados muy graves 22 6 sea el 6 '%. Un enfermo es
retirado en franca mejoria.

Como se entiende la mortalidad real debe ser calculada en el 50 %,
ya que el 6 % retirados muy graves habran fallecido en su casi totalidad
en sus domicilios.

Los gérmenes hallados en el liquido céfalorraquideo fueron los si-
' guientes: en 199 enfermos lo fué el neumococo o sea en el 61 (% del total.

En 86 enfermos el meningococo, o sea en el 26 % del total.

En 15 casos el neumobacilo de Friedlander, o sea en el 4 %.

e :
'
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En 10 casos el liquido fué aséptico, o sea en el 3 %.

Dos enfermos presentaron el bacilo de Pfeiffer, uno el estreptococo
y en 11 enfermos no se especifica el germen hallado.

Las estadisticas de los ocho Servicios estan de acuerdo en la gran
frecuencia de neumococo como causa de la meningitis aparecida.

La evoluciéon que sufrieron estos enfermos fué la siguiente:

De los 199 enfermos con meningitis a neumococo, fallecen 103, o
sea el 51 %; curan 79, o sea el 39 (% y 17 son retirados muy graves,
que bien pueden agregarse a la cifra de mortalidad, lo que haria ascender
a ésta al 60 % de los enfermos ingresados con este tipo de meningitis.
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Figura 2

Frecuencia de la complicacién meningea por edad del nino

De los que padecieron una meningitis a meningococo, fallecen 18,
o sea el 20 % son retirados muy graves 3, o sea el 3,4 ‘%, que agregados
al 20 %, harfan una cifra real de mortalidad del 23,4 '%.
~ Curan 64 enfermos, o sea el 74 (%. Como se ve en este tipo de
meningitis las cifras de mortalidad y curabilidad se invierten.
De los 15 enfermos con neumobacilo de Friedlander, fallecen 8,
o sea el 53 %; son retirados graves 3, o sea el 20 %, y curan 4, o sea

el 27 %.
Si bien el niimero de casos no es grande, se vislumbra la gravedad

de este tipo de meningitis, en el que la mortalidad real llega al 73 %.
De los 10 enfermos que presentaron liquido aséptico, fallecen 3 y
curan 7, o sea el 30 y 70 % respectivamente.
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Y finalmente, de los dos enfermos con bacilo de Pfeiffer, uno cura
y el otro es retirado grave.

El enfermo con estreptococo en su liquido céfalorraquideo cura
perfectamente, resultados estos que no dan la pauta de la gravedad de
estos tipos de meningitis.

Veamos ahora la evolucién de estos enfermos en relaciéon al trata-
miento instituido.

Ya hemos dicho que su variacién ha sido tal, que si bien dispo-
nemos de las cifras exactas de los enfermos que han sido tratados por
los diferentes métodos, no creemos que las mismas puedan iluminar con
certeza sobre su eficacia.
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Figura 3

Frecuencia de los diferentes tipos de gérmenes hallados con el liquido céfalorraquideo
de los enfermos con meningitis

Ello es facil de entender.

El éxito de una terapéutica depende de la forma clinica, del mo-
mento de su aplicacién, de la edad, del estado fisico del enfermo, de
la dosis aplicada diariamente y de la continuidad de la aplicacién de
la droga.

Se entiende que cuando las drogas son tres o cuatro, usadas simul-
tineamente, dicha interpretacién se hace mas delicada atn.

Por otra parte, el nimero de enfermos tratados, si bien numeroso
en un conjunto, resulta escaso para cada uno de los sistemas terapéuticos
ensayados,
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Ello se entiende, si decimos, que la meningitis a neumococos fué
tratada con 16 conductas terapéuticas distintas, interviniendo las dife-
rentes sulfamidas, el suero, la penicilina y la estreptomicina, por las dife-
rentes vias, bucal, intramuscular, endovenosa y endorraquidea.

Tenemos la impresién, sin embargo, que ciertas combinaciones de
drogas han sido muy eficaces.

Por ejemplo, en las meningitis a neumococos, la sulfamida por via
bucal en cantidad de 0,20 a 0,30 g por kilo de peso, junto con la peni-
cilina por via intramuscular y endorraquidea han traido la curacién de
25 enfermos de un total de 30 tratados en esta forma.
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Figura 4
Evolucién sufrida por los enfermos segin el tipo de meningitis

El mismo método, ha curado en la meningitis a meningococo 9
enfermos de un grupo de 15 tratados. Cinco enfermos con este mismo
tipo de meningitis tratados con sulfamidas por via oral, intramuscular y
endorraquidea més suero antimeningocéccico por via raquidea, curaron
todos.

Igualmente curaron los 4 enfermos tratados con sulfamidas por via
oral y endorraquidea y penicilina intramuscular.

Todas las otras combinaciones de drogas o las mismas usadas aisla-
damente dieron resultados inciertos, fuera de que el nimero de casos
tratados no autoriza a aceptarlos ni a rechazarlos.

En las meningitis a neumobacilo de Friedlander, todas las combi-
naciones de drogas fueron de una ineficacia evidente, '
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Nada diremos de los que presentaron una meningitis a Pfeiffer o
a estreptococos, ya que lo exiguo de su nimero quita todo valor a cual-
quier medicacién ensayada; diremos solamente que en un nifio de 2
afios tratado en nuestro Servicio de Infecciosas y que padecia de una
meningitis a Pfeiffer, tuvimos la nocién de la real eficacia de las sulfa-
midas, al curar la misma después de dos meses de tratamiento y de haber
administrado a diche nifio un total de 123 g de sulfamidas.

Creemos pues, que seria de suma utilidad que pediatras y epide-
mitlogos se pusieran de acuerdo en la mejor combinacién terapéutica a
instituir en los diferentes tipos de meningitis purulenta que se observa en
la infancia, ya que existe suficiente experiencia en cuanto a la eficacia
de cada uno de los medicamentos usados. Con ello se evitarfan los tanteos
que no hacen més que hacer perder una cantidad de vidas que podrian
salvar. ~ '




LINFOCITOSIS AGUDA INFECCIOSA *

POR LOS

Dres. Pror. JUAN P. GARRAHAN y ALFONSO A. BONDUEL

En clinica pediatrica puede observarse a veces un cuadro hemato-
légico, de dificil interpretacion, caracterizado esencialmente por un au-
mento considerable de linfocitos adultos en el torrente circulatorio y que
no posee vinculacién alguna con aquellos procesos que, en general, ori-
ginan estas alteraciones sanguineas.

Los trabajos fundamentales de Smith”, fueron los que pusieron en
evidencia este sindrome de fisonomia bien definida, con un cuadro clinico
particular, donde predominan las manifestaciones nerviosas y digestivas,
y caracter infectocontagioso, aunque puede aparecer esporadicamente.

Como ya lo hemos manifestado, su caracteristica mas saliente es la
franca hiperleucocitosis a predominio linfocitario (linfocitosis absoluta y
relativa). Aparece con preferencia en los nifios de edad escolar entre
7 y 12 afios; puede pasar a veces completamente inadvertido por la
escasa intensidad de la sintomatologia. Se ignora el factor etiol6gico
desencadenante. .

La duracién de la enfermedad es corta, alrededor de 15 dias como
maximo, y la probable gravitacién sobre los érganos hematopoyéticos es
nula, como lo hemos podido comprobar en un caso largamente seguido y
que describiremos mas adelante.

La mayoria de los casos han sido observados en los Estados Unidos
de América, pero también existen publicaciones de otros paises: Ingla-
terra, Uruguay, etc.

Historia crinica—A. P., de 6 afios.

Antecedentes hereditarios: Sin mayor interés. Un tio paterno fallecido
de tuberculosis pulmonar.

Antecedentes personales: Prematuro. Se desarrollé sin dificultades. No
ha padecido enfermedades de importancia. Sarampién a los 4 afos. No
ha tenido tos convulsa. Todas las investigacionés sobre tuberculosis fueron
negativas.

Enfermedad actual: Se inicié con dolores abdominales difusos, cefaleas
intensas, gran irritabilidad y leve estado hipertérmico. Estos sintomas persis-
tieron durante cinco o seis dias, agregindose dolores y claudicacién en la
pierna izquierda. Luego aparecié una erupcién morbiliforme diseminada en
todos sus tegumentos.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesibn del 10 de mayo de 1949,
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El examen clinico no revela alteraciones de gran importancia. No se
palpan el higado ni el bazo, ni se descubre tampoco una adenopatia que
llame la atencion.

Estudios complementarios:

Electrocardiograma: Normal.

Reaccién de Mantoux (25-11-946) : Negativa.

Examen de materias fecales (31-1I-946): Nada de particular.

Eritrosedimentacién (26-11-946) : Primera hora, 6 mm; segunda hora,
13 mm.

Cronodiagnéstico: Lado Polo Ma Crx
ARl e Izq. Neg. 3 0,11
Pefogeos. ¥ .. q. k.. . ks 2 0,22
Gemelos® .2 tai. .. 3 v 4 0,22
Cuadriceps «.......... 3, o 8 0,11
Nervio ciatico pop. ext. I " i

Diagnéstico: Eigera neuritis del crural.

Analisis de orina: Las distintas investigaciones efectuadas no demuestran
la existencia de alteraciones importantes. :

Andlisis de sangre (febrero de 1946): Hematies, 3.800.000 por mm?®,
Leucocitos, 47.000 por mm®. Hemoglobina, 75 %. Valor globular, 0,80.

Férmula leucocitaria: Nicleos segmentados, 12 1%. Eosindfilos, 4,50 %.
Baséfilos, 0,50 %. Linfocitos, 79 %. Monocitos, 4 '%.

Febrero 13 de 1946: Hematies por mm®, 3.960.000. Leucocitos por mm?,
18.600. Hemoglobina, 76 '%. Valor globular, 0,97. : ;

Férmula leucocitaria: Leucocitos polinucleares neutréfilos, 42 % (7812
mm?®). Monocitos, 5 '% (930 mm?). Linfocitos, 51 1% (9489 mm?).

Serie roja: Discreta hipoglobulia. Hematies normales.

Serie blanca: Acentuada leucocitosis. Discreta neutrofilia. No se observa
desviacién nuclear. Intensa linfocitosis absoluta y relativa. No se observan
formas inmaduras.

(Febrero 25 de 1946) : Hematies, 3.940.000 por mm®. Leucocitos, 7.100
por mm®. Hemoglobina, 70 %. Valor globular, 0,89.

Férmula leucocitaria: Leucocitos polinucleares neutréfilos, 50 ‘% (3550
mm®) . Leucocitos polinucleares eosinéfilos, 2 % (142 mm®). Leucocitos poli-
nucleares baséfilos — —. Monocitos, 8 1% (568 mm?®). Linfocitos, 40 (2840
por mm?). :

Serie roja: Discreta hipoglobulia. Hematies normales.

Serie blanca: Linfocitosis relativa y absoluta. (Instituto de Pediatria).
Reaccién de Paul Bunnel: Negativa. Reaccién de Wassermann: : Ne-
gativa. _ :

Evolucién: Sometida la nifia a exdmenes reiterados, tanto clinicos
como hematolégicos, pudo observarse una atenuacién paulatina de los sin-
tomas que motivaron la consulta y una normalizacién absoluta de la fér-
mula sanguinea, de tal manera que en 15 dias aproximadamente, ya que
no pudimos establecer el comienzo del: proceso, el cuadro clinico adquiri6
las caracteristicas de un estado normal. Desde hace dos afios, durante los
que se la mantuvo bajo constante vigilancia, no se han observado modifi-
caciones en la férmula hematolégica y sélo muy leves manifestaciones cli-
nicas: cefaleas y dolores de tipo neuralgico en ambas piernas, de aparicién
esporddica y cuya causa desencadenante no hemos logrado descubrir.

Durante sendos periodos, en los afios 1947 y 1948, fué internada para
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efectuarle un examen completo. Los estudios clinicos, hematolégicos, electro-
cardiograficos, electrodiagnésticos, asi como las rediografias no demostraron
la existencia de ninguna anormalidad.

SINTOMATOLOGIA DE LA LINFOCITOSIS AGUDA INFECCIOSA

Este proceso, que posee manifestaciones tan claras en lo referente al
cuadro sanguineo, carece de sintomas y signos clinicos lo suficientemente
precisos y tipicos como para darle una fisonomia particular.

En no pocas ocasiones su diagnéstico constituye un descubrimiento
puramente casual impuesto tras de efectuar un simple examen hemato-
légico; en otras oportumdades las exteriorizaciones clinicas son mas
evidentes. ‘

A este respecto cabe sefialar que en general, no existe relacién entre
el aumento del nimero de los linfocitos en el torrente circulatorio y la
repercusion sobre el estado general del nifo.

Es una caracteristica particular de este sindrome, que posee un
cuadro hematolégico tan tipico y en el que podria suponerse una franca
' participacién del bazo y de los ganglios linfaticos, la de no provocar
esplenomegalias manifiestas y s6lo raras adenopatias acentuadas y genera-
lizadas. En nuestro caso, largamente seguido, nunca se percibieron gan-
glios aumentados de tamafno o dolorosos.

Piel: En la piel se observan con frecuencia manifestaciones erup-
tivas de caricter morbiliforme que nada tienen de comin con el saram-
pi6n o la rubeola (Wintrobe)?. El caso observado por nosotros presento
una erupcién de ese tipo, a pesar de haber padecido un proceso saram-
pionoso pocos afios antes. En algunas oportunidades se han sefialado
manifestaciones herpéticas, '

Abdomen: A menudo el cuadro se inicia con sintomas gastrointes-
tinales: vémitos, diarreas o dolores abdominales; a tal punto que para
algunos autores la diarrea y los célicos constituyen el signo inicial del
proceso. A veces ha podido observarse una defensa muscular parietal que
indujo a pensar en una afeccién apendicular (Duncan?®).

Sistema nervioso: La repercusién sobre el sistema nervioso consti-
tuye ‘uno de los signos més constantes de la linfocitosis aguda infecciosa.
La mayor parte de los autores que la han estudiado insisten sobre las
alteraciones neurales, y en el caso por nosotros observado fueron tan
‘manifiestas y rebeldes que persistieron largo tiempo después de haber
desaparecido las modificaciones sanguineas.

Las cefaleas intensas, la irritabilidad, los dolores de nuca, se hallan
siempre presentes, aunque con diversa intensidad, de acuerdo con la
gravedad del proceso (Beloff*).

Segiin algunos observadores no son raros los cuadros meningeos,
puestos en evidencia por la puncién lumbar; en el liquido céfalorra-




L L

k GARRAHAN -BONDUEL.—LINFOCITOSIS AGUDA INFEC. 91

quideo, se ha comprobado la existencia de manifiestas pleocitosis y linfo-
citosis. Estos cuadros plantean dudas diagnésticas con la meningitis linfo-
citaria y con ciertas formas de parélisis infantil (Thelander ®).

En nuestro caso, ademas de la cefalea, la irritabilidad y el insomnio,
existi6 un agudo dolor en la pierna derecha, con claudicacién de la
misma. Los examenes eléctricos revelaron una neuritis del nervio del
cuadriceps. }

Aparato respiratorio: No es raro comprobar procesos infecciosos de
las vias aéreas superiores: anginas, otitis, corizas o francos catarros,
acompafiados de tos y ronquera, que atestiguan una laringofaringitis
aguda. . :

Asi como sus manifestaciones clinicas, tan poco precisas, también
son muy variables el periodo de incubacién y la duracién de este sindrome.
Smith °, que ha estudiado numerosos casos de linfocitosis, considera que
el periodo de incubacién oscila entre 12 y 21 dias y transcurre sin mani-
festacion clinica alguna. '

CUADRO HEMATOLOGICO

El examen hematolégico revela modificaciones caracteristicas, que
constituyen el elemento diagnéstico fundamental. -

Es constante la hiperleucocitosis, con gran aumento del nimero de
linfocitos adultos, los que no presentan ninguna alteracién morfolégica.
Las cifras de leucocitos oscilan entre 40.000 y 50.000 elementos por mili-
metro cubico, 90.000 como maximo, con un 80 a 90 % de linfocitos.
En nuestro caso se hallaron 47.000 glébulos blancos, con 79 % de linfo-
citos. La linfocitosis suele durar varias semanas (Wintrobe 7).

En los diferentes casos examinados, incluido el nuestro, no se han
encontrado alteraciones de la serie roja, el nimero de plaquetas o de
los otros elementos de la serie blanca; el contenido hemoglobinico de los
heniaties es normal.

La ausencia de una anemia acentuada es un signo importante en
favor de la linfocitosis aguda, ya que en otros cuadros de mayor gravedad
y que podrian ser confundidos, en principio con ella, (leucemias, linfo-
citosis crénica), la hipoglobulia suele ser acentuada y persistente.

En los repetidos exdmenes efectuados no se han observado modifica-
ciones en la eritrosedimentacién, ni tampoco la reaccién de las agluti-
ninas heterogéneas (reaccién de Paul Bunnell), ha dado resultado posi-
tivo, dato este de gran valor en el diagnéstico diferencial con las mono-
nucleosis infecciosas.

En este sindrome el mielograma revela la presencia de abundantes
linfocitos, mientras permanecen casi normales en nimero y caracteres los
otros elementos que constituyen la médula 6sea (Smith*).

Los exdmenes microscépicos del material obtenido por puncién gan-
glionar no muestran especificidad alguna; en ciertas ocasiones se observa
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una proliferacién manifiesta del reticuloendotelio y degeneracién hialina
de los foliculos linfoideos. Son estas, hipertrofia del reticuloendotelio y
degeneracion hialina de los foliculos las que constituyen para Smith, que
se ha ocupado preferentemente de estos casos, los elementos fundamen-
tales del diagndstico patolégico. :

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

Este singular sindrome, puede revestir caracteres epidémicos (Peter-
man), aunque por lo general se manifiesta esporadicamente, como en
nuestras observaciones.

La etiologia es discutida; tiende a creerse que es causada por un virus
que no ha sido aislado atn, pero se sabe no posee afinidad alguna con
el causante de la meningitis linfocitaria o el de la parélisis infantil; tam-
poco tiene vinculacién con los virus A y B de la influenza.

Los gérmenes que suelen descubrirse en el cavum de los enfermos
afectados con catarros nasofaringeos no tienen otro significado que ¢l
de simples agregados, sin participacién directa en la etiologia de !a en-

‘ fermedad. :

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Si bien las manifestaciones clinicas y hematoldgicas de la linfoc:-
tosis aguda infecciosa son tipicas en el periodo de estado del proceso, es
menester reconocer que el médico tratante se encuentra profundamente
preccupado en los comienzos del mismo, o cuando se enfrenta de impro-
viso ante manifestaciones sanguineas de este tipo, que pueden hacer
pensar en sindromes hematolégicos mas o menos graves y cuyo desen-
lace es sumamente problematico.

Resulta de gran interés comentar los probables diagnésticos diferen-
ciales con este sindrome.

1° LEUCEMIA LINFOCITARIA AGUDA.—EIl cuadro hematoldgico, carac-
terizado por una proliferacién exagerada de linfocitos, sugiere de inme-
diato al médico tratante la posibilidad de un cuadro de mucha gravedad:
la leucosis aguda.

Sin embargo, el excelente estado general de los pequefios pacientes
‘contrasta con la gravedad del de la leucemia aguda, y, por otra parte,
su cuadro sanguineo, en el que aparecen con exclusividad linfocitos adul-
tos, se diferencia del de los estados leucémicos, donde se hallan formas
inmaduras, sobre todo linfoblastos, con todas las caracteristicas estruc-
turales y tintoriales que les son tipicas (elementos celulares de gran
tamafo, aspecto uniforme y protoplasma baséfilo, disposicion caracte-
ristica de la cromatina nuclear, etc.).

La puncién medular confirma el diagnéstico al demostrar una abun-
dancia anormal de linfoblastos, sin modificacién en la disposicion de
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los restantes elementos de la serie blanca y roja. En la leucemia aguda
la linfocitosis y esplenomegalia constituyen los elementos del cuadro cli-
nico que aparecen con mayor precocidad.

El diagnéstico diferencial con la leucemia linfatica crénica practica-
mente no constituye un problema, ya que esos procesos aparecen prefe-
rentemente en el adulto. :

En ésta el cuadro hematolégico posee una gran similitud con el de
la linfocitosis aguda, por el franco predominio de linfocitos adultos pe-
quefios. Sin embargo, la esplenomegalia, los ganglios linfaticos infartados,
la acentuada anemia y los resultados de la puncién medular alejan toda
duda y aclaran la naturaleza del proceso.

2° MONONUCLEOSIS AGUDA INFECCIOSA.—Este proceso es quizas el
de mas facil confusién con la linfocitosis aguda. No obstante ello, se
diferencia porque la mononucleosis infecciosa o fiebre ganglionar de
Pfeiffer, comienza con un cuadro prodrémico intenso: fiebre, mal estado
general, angina, esplenomegalia, infartos ganglionares, etc.

El estado febril persiste durante dos o tres semanas. La reacciéon de
las globulinas heterdfilas o de Paul Bunnell es positiva. Puede apreciarse,
en no pocas ocasiones, una ictericia bien definida.

Se observa una gran hiperleucocitosis, aunque nunca tan acentuada
como en la linfocitosis aguda, con un franco predominio de células mono-
nucleares atipicas. Suelen observarse trastornos en la coagulacién san-
guinea (Dameshek).

Smith establece sintéticamente en un cuadro las principales dife-
rencias entre estos procesos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON OTROS PROCESOS

La sifilis, tuberculosis, fiebre tifoidea, brucelosis, suelen originar un
evidente aumento de linfocitos aclarandose el diagnéstico por los otros
sintomas que caracterizan al enfermo. v

Igualmente se observan aumento de los linfocitos en la tos convulsa,
en las fiebres eruptivas y en la convalescencia de los estados gripales.

0
PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

El pronéstico de esta enfermedad es muy bueno; no se han obser-
vado complicaciones graves, desapareciendo los signos clinicos y hemato-
l6gicos totalmente en dos o tres semanas. En nuestro caso hemos compro-
bado la persistencia de dolores neuralgicos durante largo tiempo.

- Los procedimientos terapéuticos en estos sindromes carecen de espe-
cificidad, solamente indicamos, una vez efectuado el diagnéstico, dosis
relativamente elevadas de 4cido ascérbico y analgésicos (aspirina), si
existe temperatura o dolores.
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Fiebre y otros sintomas ..

- Infartos ganglionares ....

Esplenomegalia .........

Numero de leucocitos ..

Anemia
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Trombocitopenia ........

Hemomielograma

Reaccién aglutininas hete-
rofilas ...............
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7 a 10 afios.

Ausente. En algunas oca-
siones al comienzo.

No se observa.
No se palpa bazo

Hiperleucocitosis.

Presente.
Pequefios linfocitos.
Ausente,
Ausente,

Recuento de linfocitos pe-
quernios,

Negativa.

Favorable,

7 a 15 anos.

Persiste 1 6 2 semanas.

Presentes.
Presente 50 % de casos.

Leucocitosis moderada.

P;esente.

Linfocitos atipicos.
Ausente.

Habitualmente ausente.

Linfocitos atipicos.
Positiva,

Favorable,

5 a 10 afios.

Aparece en forma irregular
durante la evolucién,

Presentes,
Presente.

Puede existir leucopenia o
hiperleucocitosis marcada.

Presente.
Linfoblastos
Presente.
Presente.

Linfoblastos aumentados
Negativa,

Fatal.

Después de 40 afios.

Frecuente.

Presentes.
Presente.

Leucocitosis marcada.

Presente,

Linfocit. pequefios adultos.-
Aparece tardiamente,
Presente.

Predominio de linfocitos.

.

Negativa.

Fatal.



Si las cefaleas son de gran intensidad puede indicarse puncién lum-

bar que al par de aliviar, facilita el diagnéstico.
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ERITROBLASTOSIS FETALIS POR. INMUNIZACION
AL FACTOR A *

POR LOS

Dres. HUMBERTO J. NOTTI y LUIS F. SEPICH

Se sobreentiende que la eritroblastosis fetalis o ictericia hemolitica
del recién nacido, o como se desee llamar a esta peculiar entidad noso-
logica, es causada por la inmunizacién de la madre a un factor genético
especial, el Rh que existe en el feto, y ‘a la consecutiva acciéon de los anti-
cuerpos formados sobre los glébulos rojos del nifio. Precisamente el descu-
brimiento y estudio del factor rhesus ha permitido conocer la génesis de
la ictericia hemolitica del infante y configurar sus fronteras; mas tarde,
al ser hallado un nuevo factor, el Hr, relacionado con el Rh, se le reco-
noci6 también como agente determinante de la eritroblastosis por un
mecanismo similar al del factor rhesus. Estos conocimientos han liegado
a nosotros y se han fijado en nuestras mentes de tal manera que las
nociones de eritroblastosis y de los factores Rh y Hr, se nos presentan
siempre invariablemente asociadas.

En la gran mayoria de los casos este concepto es verdadero, pero no
lo es siempre, y sirva de ejemplo este caso que aqui se estudia. Casi al

‘mismo tiempo que se estableci6 la relacion entre la incompatibilidad de los

factores Rh y Hr, y la enfermedad hemolitica del recién nacido, se descii-
brié6 también que la inmunizacién a los factores A o B-de Landsteiner
determinaba un cuadro patolégico exactamente igual a los que procedian
de los dos primeros Halbrecht, (1944), Levine (1943), Polayes (1942-

1945).

En un breve resumen sobre el factor Rh que en 1946 leimos ea este
mismo lugar y publicamos en la revista de la Sociedad Médica, puntua-
lizamos esta circunstancia.

Para corroborarla es posible presentar hoy este caso de la nina
B. V. F., estudiada en colaboracién, cuya historia clinica se reproduce a
continuacién :

B. V. F., 25 dias de edad. Padres sanos; la madre ha tenido 6 emba-
razos resueltos cronolégicamente en la siguiente forma: un aborto espon-
tineo extrauterino roto, por cuya causa fué intervenida; un aborto espon-
tineo de dos meses; otro aborto espontineo de dos meses, y a continuacién

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 23 de agosto de 1949,
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el parto de la causante. Embarazo patolégico (hiperemesis-pielitis). Parto
de término distécico por encaje de hombro; sufrimiento fetal) (nacié cia-
nética), se repuso inmediatamente, no observandose a continuacién trastornos
respiratorios ni circulatorios. Tumefaccién mamaria de recién nacido. Pecho
exclusivo hasta la fecha, sin horarios.

Al nacer presenta ya ictericia, que disminuye paulatinamente, sin llegar
a desaparecer, al mismo tiempo que progresa, alimentindose bien. Hace
tres dias la ictericia se intensifica, con decaimiento y somnolencia, por lo que
los padres consultan médico, quien aconseja sea traida a ésta.

Estado actual: Enferma postrada, reacciona débilmente, con llanto
débil y breve durante el examen; movilidad disminuida. Sobre el fondo
francamente péalido de la piel se observa una llamativa ictericia flavinica.
Mucosas muy pélidas, de tono amarillento, htimedas. Tejido celular sub-
cutineo escaso. Crdneo normal; ojos con las conjuntivas bulbares de tono
amarillento. Abdomen gobuloso; higado palpable a dos traveses de dedo
por debajo del reborde costal, y de caracteristicas normales. No se palpa el
bazo. Temperatura: 37°2 (axilar). Resto del examen, normal.

* Un examen de sangre efectuado la vispera (6-V-949), en San Rafael,
acusa este resultado: 1.010.000 hematies, 20.800 leucocitos, 30 (% hemoglo-
bina. Férmula leucocitaria: baséfilos, 0; eosindfilos, 1; neutréfilos, 56 (con
nicleo en cayado, 22; segmentados, 34) ; monocitos, 1; linfocitos, 42. Abun-
dantes eritroblastos.

El estudio del hemograma el dia de su internacién (7-V-949), da las
cifras siguientes: hematies, 985.000; leucocitos, 39.200; férmula leucoci-
taria: basofilos, 0; eosinéfilos, 0,5; neutréfilos, 58 (mielocitos, 1; meta-
mielocitos, 0,5; ntcleo en bastén, 1,0; segmentados, 55,5) ; monocitos, 15,53
linfocitos, 26. En la serie roja existen 7,5 % de eritroblastos, lo que equivale
a 2.940 por mm®. Indice ictérico: 150. Bilirrubina indirecta, 128 mg por mil;
bilirrubina directa, 20 mg por mil. Proteinemia, 54,80 g por mil; coleste-
rolemia, 2,32 g por mil :

La determinacién de los tipos sanguineos de la enferma y de la madre
cuyos resultados se indican mas adelante, permiten establecer el diagnéstico
de eritroblastosis por inmunizacién al factor A.

Tratamiento: Transfusiones de 60 ml de sangre. O cada 12 horas; la
primera transfusién se practica con sangre A, homéloga de la de la enferma,
pero una vez conocidas las caracteristicas de su suero, se prefiere en todas
las posteriores sangre del grupo O. Campovit y glucal infantil 1 ml cada dia.
Suero glucosado isoténico 25 ml cada 6 horas. Synkavit, 1 ampolla diaria.
Se suspende la alimentacién materna y se le suministra 400 g de leche del
lactario complementada con Baberlac simple. Dia 8: igual tratamiento,
500 g de leche del lactario; dia 9: idem, salvo una inyeccién de suero gluco-
sado de 25 ml cada 12 horas; dia 10: idem, y una sola transfusién de 60 ml
de sangre; dias 11 y 12: idem. El dia 13 se practica una ultima transfusién
de 60 ml y se suspende todas.las medicaciones. En total se ha efectuado
10 transfusiones de 60 ml cada una.

Curso de la enfermedad (8-V-49): ha reaccionado, més vivacidad,
menos palidez, come con més energia; temperatura: 37°6. Dia 9: sigue la
mejoria; peso 4120 g. Examen de sangre: hematies, 2.930.000; leucocitos,
7.800; hemoglobina, 76 '%. Férmula leucocitaria: basofilos, 0; eosindfilos,
1,5 % neutréfilos, 21,5 (nicleo en bastén, 0.5 '%; segmentados, 21 %) ;
monocitos, 5,5; linfoblastos, 2,0 % ; linfocitos, 69,5 %. En la serie roja
hay 3 '% de eritroblastos. Dia 10: se acenttia la mejoria, mayor vivacidad,
la palidez ictérica ha desaparecido totalmente, actuando el nifio en forma
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normal. Dia 11: nifio de aspecto normal; empieza a tomar el pecho de la
madre una vez al dia. La cifra de los hematies alcanza a 3.820.000, la hemo-
globina a 100 %; los leucocitos a 7.100. Férmula leucocitaria: eosinéfilos,
1; neutréfilos, 23; monocitos, 5; linfocitos, 71. No hay eritroblastos. Resis-
tencia globular:.5,5 a 5. Reacciones de Kahn y Chediak en la enferma y en
la madre: negativas. Los dias siguientes hasta el 18 contintia en estado nor-
mal, a partir del 14 se alimenta exclusivamente de leche materna, comple-
mentada con Baberlac compuesto. El dia 16 tiene 4.670.000 hematies; 105 '%
de hemoglobina; 16.900 leucocitos. Férmula leucocitaria: 0,5 baséfilos; 2,5
eosindfilos; 31 neutréfilos; 8,5 monocitos; 57,5 linfocitos. No hay eritro-
blastos. El dia 18 se le da de alta. ;

La nina continta bien, y un examen de sangre efectuado el 27-V-949
la encuentra con 5.040.000 hematies; 100 '% de hemoglobina y 12.000 leu-
cocitos, y una férmula normal.

3 INVESTIGACION DEL TIPO SANGUINEO DE LA ENFERMA
‘ Y DE SUS FAMILIARES

- En el cuadro siguiente se resume el estudio del tipo sanguineo de
' la enferma y de sus familiares:

Padre: A'. M. Rh positivo Rh" CDe S.
Madre: B. MN. Rh positivo Rh? cDE S.
Hijo: A'. B.MN. Rh positivo Rh* cDE S.

i ) Hija (enferma): A® M. Rh positivo Rh" Rh* CDe-cDE. s.

Para interpretar el proceso que padece la enfermita interesa primor-
i3 dialmente su propio tipo sanguineo y el de la madre, pero se incluye
-desde ya el del padre y el del primer hijo, porque completan el estudio

y permiten otras deducciones utiles.

La circunstancia de ser la madre y la hija Rh positivas autoriza a
excluir al factor Rh, incriminado desde un prmcxplo como causante del
proceso. Es verdad que no pertenecen las dos al mismo subtipo, la madre
es Rh® la hija es Rh" Rh® pero las posibilidades de isoinmunizacién son
asimismo en este caso muy remotas, porque el factor genético de mayor
potencia antigénica, el Rho, debe ser comiin en las dos, sea en su forma
pura, o como Rho (Rh®), y la perspectiva de la inmunizaciéon por el
gen Rh’ resulta lejana.

Quedaba por lo tanto la alternativa de una isoinmunizacién por el
factor Hr, que al principio no se pudo desechar mediante la prueba

- objetiva de la determinaciéon del tipo Hr por carecer del suero nece-
sario, pero es evidente que la madre, del tipo Rh®* no puede ser Hr
negativa. Por otra parte, debe tenerse en cuenta Bl sxempre débil podcr
antigénico del factor Hr.

Se ha querido, no obstante, excluir estos factores por algo mas que
un razonamiento deductivo, por medio de una prueba experimental. En .
efecto, el plasma de la madre no ha mostrado accién aglutinante sobre
glébulos rojos homélogos Rh positivos y Rh negativos, y se ha realizado

-
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ademas este ensayo: bloqueadas las aglutininas alfa del plasma materno
éste pierde todo poder aglutinante sobre los hematies de la hija, sea en
solucién salina o por el método de conglutinacién. De esta manera se
excluye categéricamente la presencia de anticuerpos Rh é Hr.

Finalmente restaba una segunda alternativa: la madre pertencce al
grupo B, de Landsteiner, mientras la nifia es del tipo A; es posible enton-
ces una inmunizacién de la madre por el factor A existente en los gl6-
bulos rojos del feto. Como es normal la existencia de isoaglutininas alfa
(antiA) en la sangre del tipo B, para comprobar esta hipétesis corres-
ponde determinar la proporcién en que se encuentran esas aglutininas, y
su relacién con el nivel que podemos llamar normal de las mismas.

Los resultados de este examen son los siguientes:

Aglutininas alfa (antiA), presentes en el plasma sanguineo de la
madre:
BTN DI Rl Tl . . e 2560 unidades
Mét. conglutinacién ................ 10240

3

Si en esta determinacién en vez de emplear glébulos A* de cual-
quier origen se utiliza globulos A de la hija, los resultados cambian algo:

MRl Ssalina S L 10240 unidades
MEt conglatinacion . ... ........... 20480

»

Esta concentracién de isoaglutininas alfa es muy elevada. Méas ade-
lante se expondran los resultados de estudios sobre el titulo de estas
aglutininas en personas normales y en mujeres embarazadas, pero desde
ya se puede afirmar que estas cifras son extraordinarias; el comtn de
las personas en la plenitud de la edad tiene un titulo de aglutininas bajo,
de 1/8 a 1/32, muy pocos alcanzan titulos superiores a 1/100, y siempre
€s una rareza un individuo con un titulo de 1/500. Un titulo de 1/10240
autoriza sin mas a pensar que existe un proceso activo de inmunizacién,
Y que semejante concentracién de aglutininas debe desbordar, por decir
asi, la barrera placentaria, supuesto que ésta se halle intacta, para invadir
el torrente circulatorio del feto, con cuyos glébulos rojos se pone en
contacto.

El estudio de las isoaglutininas del plasma sanguineo de la nifia
revela lo siguiente:

Aglutininas beta: ausentes.
Aglutininas alfa: contiene 1 unidad (sol. salina).
Aglutininas alfa: contiene 16 unidades (conglutinacién).

Las aglutininas beta, normales en un ser del tipo A, no existen
todavia en la nifia, como sucede en el 50 (% de los casos en el momento
del nacimiento, y uniformemente en los primeros meses de la vida; cuando
se encuentran isoaglutininas en el recién nacido estas proceden de la
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s
madre por filtracién a través de la placenta, desaparecer en los primeros
dias y sélo reaparecen al cabo de meses.

En cambio, en esta nifia del tipo A, se encuentra todavia a los 25
dias del nacimiento isoaglutininas alfa (antiA), en una proporcién de
16 unidades, es decir, en su plasma sanguineo existen anticuerpos que
obran directamente sobre sus propios glébulos rojos, causando su agluti-
78 nacién en una primera fase, y su hemolisis después. Estos anticuerpos,
! cuya presencia prolongada en un individuo del grupo A es desde luego
incompatible con la vida, sélo pueden provenir de la circulacién materna
. por filtracién placentaria; es el resultado del desborde de la enorme masa
de isoaglutininas de la madre por sobre la barrera placentaria.

El hallazgo de estas aglutininas en la sangre de la enferma por si
solo basta para explicar el cuadro patolégico que ofrece, su profunda
anemia, y su ictericia. Claro estd que este hallazgo se relaciona con los
realizados en la sangre materna, y ambos se complementan naturalmente.
v A las 48 horas de iniciado el tratamiento y en coincidencia con la
b evidente mejorfa clinica de la enferma, ya no se encuentra mas isoaglu-
tininas antiA en su sangre.

. Es admisible, es muy probablé que la concentracion de isoaglutininas
& alfa fuese mucho més elevada en la criatura en el momento de nacer,
para disminuir paulatinamente con el correr de los dias, a medida que
4 el proceso de destruccién globular fuera consumiendo el agente agluti-
; nante recibido en el seno materno.

Mas dificil resulta hacer un calculo retrospectivo del nivel de las
aglutininas en la madre en los Wltimos dias de la gestaciéon y en el
momento del parto; en efecto, habitualmente el titulo de éstas sube algo
- : en la mujer en los dias que suceden al parto (o a un aborto) y alcanzan

; su maximo entre los 10 y los 15 dias, fenémeno observado ya en un

. antiguo trabajo de Grunwald y Lattes, de manera que es imposible en
o el caso actual, con una primera determinacién efectuada a los 25 dias,
2 establecer si la cifra hallada es mayor o menor que la existente en los
- Gltimos dias del embarazo. Posiblemente, no fuese muy distinta de la

encontrada, y lo Unico que se puede afirmar es que a partir de este

A primer examen el titulo ha empezado a ‘decrecer, pues una semana mas
tarde sblo alcanzaba a 512 unidades por el método de la solucién salina,
y a 1024 por el de la conglutinacién.

Cuadros como el presente demuestran cudn importante es en el
- curso de ciertos embarazos complementar la investigacién de las agluti-
ninas anti Rh con la de las alfa y beta, cuando se trate de parejas incom-
B patibles por sus grupos sanguineos en las cuales existan antecedentes de
g ahortos o de nacimientos de nifios con ictericia.
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ESTUDIOS SOBRE LAS ISOAGLUTININAS ANTI A Y ANTI B
EN LAS EMBARAZADAS Y EN INDIVIDUOS NORMALES

El titulo de las isoaglutininas antiA, es en esta madre extraordinario
cuando se le compara con el que se encuentra en la inmensa mayoria
de los individuos, y esta apreciacién nos resulta facil por nuestra expe-
riencia personal sobre la materia. Para que la comparacién y el juicio
sean realmente objetivos se menciona a continuacién estudios sistema-
ticos y prolijos realizados por diversos investigadores, que precisamente
pueden servir de guia en casos como el que nos ocupa. '

Silik H. Polayes, del Cumberland Hospital de Brooklyn, ha estu-
diado el titulo de las aglutininas antiA y antiB en numerosas personas
normales y en mujeres embarazadas, con los resultados que se expresan
en el cuadro siguiente:

Titulo medio

Grupo Niimero AntiA AntiB
INTOSIR A N e s 9 1/163 1/240
Nuliparasiee s (o gt oo s 12 1/640 1/178
Primiparas compatibles . . ... 129 1/272 1/241
Heteroespecificas .......... 9 1/364 1/810

Estos titulos son términos medios del conjunto de estimaciones, efec-
tuadas segin su autor con una técnica muy minuciosa que describe, cuyos
resultados son generalmente dobles de los obtenidos con las técnicas co-
rrientes que se emplean.

En otra serie el mismo autor estudia 50 mujeres nuliparas del tipo O,
y encuentra un titulo de aglutininas antiA de 1/58, término medio (desde
1/20 hasta 1/100). En otra serie de 50 madres del grupo O, con nifios
del grupo A, normales, el titulo medio de las aglutininas antiA es de
1/215 (desde 1/120 hasta 1/300). Y en 6 madres del tipo O, con nifios
del tipo A, con eritroblastosis, el titulo medio es de 1/710 (desde 1/700
a 1/750). En esta serie las determinaciones han sido efectuadas siguiendo
una técnica comun, por consiguiente, mas comparable con la que em-
pleamos; el aumento del titulo en el Gltimo grupo es considerado por el
autor como probativo de la inmunizacién de la madre, del grupo O, por

el hijo perteneciente al grupo A, por un mecanismo semejante al de la

inmunizaciéon por el factor Rh.

En el primer cuadro de Polayes se observa en las nuliparas un titulo
muy elevado, imputable en parte a una técnica mas sensible, en parte
a que el niimero de personas estudiadas ha sido pequefio, y finalmente
a que se trataba de un grupo de nurses sometidas poco tiempo antes
a inmunizaciones de car4cter profilactico. En cualquier forma se puede
afirmar que ese término medio de 1/640 es extrafiamente alto, y sélo
por excepcién se encuentra en algunos individuos. Las estadisticas de este
autor, si bien minuciosas, resultan a veces confusas, como en el caso en
que menciona una nulipara con un titulo aglutinante de 1/5000, sin
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explicar categéricamente la razén, pero mas adelante supone que, aun
en este caso, se sospechaba un embarazo anterior. .. !

Un estudio semejante al de Polayes ha sido efectuado por Vaccaro,
Paredes y Aguilera en Chile, con los siguientes resultados promedios:

Grupo AntiA AntiB

INuliparas el kN o e A yi72 1/39

Primiparas con cmbarazo homoespecifico 1/174 1/120

Multiparas con embarazo homoespecifico 1/240 1/126
Primiparas y multiparas con embarazos

heteraespecificosi™ s, i . 0 Sl 1/515 1/386

En los embarazos heteroespecificos se notan los titulos mas elevados
de isoaglutininas, pero sin embargo la frecuencia de la enfermedad hemo-
litica del recién nacido es muy reducida: 1 en 25 casos de la serie (2,8 % ).

De cualquier manera, es claro que en el caso actual el titulo de las
aglutininas es de 5 a 10 veces el valor promedio en los embarazos hete-
roespecificos, segiin sean los glébulos empleados en los ensayos y la téc-
nica elegida, lo cual indica de modo concluyente la existencia de una
activa inmunizacion. '

Esta enorme masa de aglutininas existentes en la sangre materna
puede por si sola ser factor decisivo en el desencadenamiento de la enfer-
medad hemolitica del nino? El hecho observado muchas veces de que aun
con un titulo alto de isoaglutininas en la madre puede el nino nacer sano,
o con una ligera ictericia que cura espontaneamente, indica que existen
mecanismos o funciones protectoras del feto frente a la accién de las
isoaglutininas heterélogas.

Uno de ellos es la placenta, que actGa a manera de barrera o de
filtro, impidiendo que los anticuerpos incompatibles invadan la circu-
lacién fetal. Vaccaro, en el estudio ya mencionado demuestra que la
placenta tiende a retener las isoaglutininas maternas, que no se hallan
ya, o se encuentran en titulos minimos en la sangre del cordén.

Si por motivos que atin no conocemos esa impermeabilidad de la
placenta desaparece, o es forzada por un incremento extraordinario de
las aglutininas, éstas inundan la circulacién del feto, donde el ataque de
los eritrocitos no es inmediato, puesto que entra en juego otro dispositivo
de defensa, las substancias especificas de grupo o aglutinégenos A 6 B,
existentes en casi todas las células y en los humores del organismo. Las
aglutininas incompatibles antiA en un caso como el presente, encuentran
una gran masa de aglutinégenos extraglobulares sobre los cuales se fijan,
y s6lo cuando la capacidad bloqueadora de éstos ha sido colmada, obran
sobre los aglutinbgenos de los eritrocitos, provocando su destruccién
ulterior.

Esta singularidad de los factores A y B (y también O), de hallarse
presentes en todos los tejidos, explica la rareza de los fenémenos hemo-
liticos por inmunizacién a los mismos, mientras son relativamente fre-
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cuentes en los casos de inmunizacién al factor Rh, que sélo se halla en
los glébulos rojos, con exclusién de las otras células del organismo, al
MENos en proporciones importantes.

Pero atn siendo pocos los casos de enfermedad hemolitica por sensi-
bilizacion a los factores A y B, por la ubicuidad de los mismos, la posi-
bilidad de su aparicién depende quizas de una caracteristica de su distri-
bucién que puede determinarse facilmente, dandonos asi una clave, un
clemento de prevision. Esto nos lleva a’ referirnos a las substancias espe-
cificas de grupo, a los secretores y no secretores.

SUBSTANCIAS ESPECIFICAS DE GRUPO A vy B EN LOS ORGANOS
SECRETORES Y NO SECRETORES

Desde los estudios de Landsteiner y Levine en 1926, se sabe que los
aglutinégenos A y B se encuentran también en otras células ademas de
los hematies: en el estbmago, pancreas, rifién, higado, préstata, pulmones,
bazo, miocardio, glandulas parétidas, submaxilares, existen en cantidades
mayores o menores; no parecen hallarse en el cerebro, y seguramente
estan ausentes en el cristalino de los ojos, en los cabellos, huesos, carti-
lagos y epitelio cutaneo. Es interesante que en la placenta el amnios tiene
el aglutinogeno del feto, mientras la decidua contiene el materno; el
chorion, por otra parte, es zona neutral, no tiene substancias especificas
de grupo.

También en los humores y secreciones existen aglutinégenos A, By O;
en el plasma de un individuo del tipo A hay una substancia grupo especi-
fica A, que absorbe las aglutininas antiA; estas substancias se hallan
asimismo en las lagrimas, en la orina, el sudor, la bilis, los jugos diges-
tivos, la leche, el liquido amniético y, en cantidades muy grandes, en el
semen y en la saliva.

Hecho importante, descubierto por Lehrs y Putkonen, es que mien-
tras algunos individuos tienen una riqueza del correspondiente aglutiné-
geno en la saliva, mucho mayor que en los eritrocitos, otros carecen por
completo de aglutinégeno en la misma. Los primeros son los secretores,
los segundos los no secretores. Esta cualidad es constante, permanente en
el individuo, y ademas, hereditaria, segin lo han demostrado Schiff y
Sasaki; la capacidad de secretar el aglutinbgeno por la saliva se trans-
mite como un caracter mendeliano simple dominante, mediante un par
de genes S y s (S: secretor; s: no secretor); es un caricter que, igual
que los diferentes factores sanguineos y celulares ya conocidos sirve para
la identificacién de los individuos, y encuentra aplicacién en medicina
legal en la investigacién de la paternidad.

En la poblacién blanca de Estados Unidos y de Europa la propor-
cién de secretores es de un 80 /% aproximadamente, esto es que por cada
4 secretores hay un no secretor.

La naturaleza esencial de la diferencia entre secretores y no secre-
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tores ha sido aclarada por el estudio de los extractos de organos efec-
tuados por Schiff primero, y posteriormente por Friedenreich y Hart-
mann. La substancia especifica de grupo o aglutinégeno se presenta en
dos formas, una soluble en agua, otra en disolventes organicos como el
alcohol y el cloroformo, es decir, hidrosolubles y liposolubles. Las subs-
tancias liposolubles se hallan en los globulos rojos y en casi todos los
6rganos de todos los individuos, sean o no secretores. En cambio, las
substancias especificas de grupo hidrosolubles se encuentran en los 6rganos
y humores de todos los secretores, pero estin ausentes o sélo existen en
minimas cantidades en los 6rganos y humores de los no secretores. Debe
observarse que en los primeros la riqueza de las substancias hidrosolubles
es mayor siempre en los 6rganos glandulares y sus secreciones, lo que
revela que estos aglutindgenos se forman en esos 6rganos y no en la sangre.

INTERPRETACION DEL CASO PRESENTE A LA LUZ DEL ESTUDIO
DE LAS ISOAGLUTININAS Y DE LOS FACTORES S y s

En el caso actual el estudio serolégico de la enferma y de la madre
proporciona un conjunto de datos que permiten interpretar méas o menos
légicamente las causas del proceso hemolitico observado.

En primer lugar el enorme aumento de las isoaglutininas alfa de
la madre que alcanzan un titulo fuera de toda proporcién ain con los
més elevados que habitualmente se observan, y originado, fuerza es pen-
sarlo, por inmunizacién al factor A de la sangre del feto, ha determinado
por sobre el dique placentario un pasaje de anticuerpos que han inva-
dido el sistema circulatorio y los tejidos del feto, como se ha podido com-
probar todavia a los 25 dias del parto, en que existen en la sangre de la
enferma isoaglutinina antiA en proporcién de 1/16. Estas han sido fijadas
en gran parte por los aglutindgenos A de los diversos érganos y tejidos,
y el exceso no neutralizado se ha fijado sobre los glébulos rojos, en los
que ocasiona un intenso proceso de destruccién. Es necesario observar
que en los secretores el mismo plasma en que nadan los eritrocitos es
rico en substancia especifica de grupo A (6 B, 6 O, segtin el caso), que
fija las aglutininas correspondientes y protege en esa forma los glébulos,
lo que explica porqué aun en el caso de una inmunizacién intensa, si el
hijo es secretor, puede mantenerse indemne, o sufrir sélo una leve icte-
ricia, pero en el caso actual la hija, no secretora, no posee en su masa
plasmatica el aglutingeno A, y por consiguiente, se halla menos prote-
gida de la accién antagonista de las aglutininas maternas que se han espar-
cido en su organismo y se fijan entonces en masa sobre los glébulos rojos,
cuya lisis paulatina y progresiva ha hecho descender su nimero a menos
de un millén.

El primer hijo de este matrimonio, que pertenece al grupo AB vy
pudo perfectamente sensibilizar a la madre por su gen A, es secretor, y
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nacié sano; en cambio, la nifia enferma, es no secretora, lo cual viene
a encuadrar dentro de la explicacién tedrica que antecede.

Algunos investigadores no aceptan esta explicacién ni reconocen la
importancia del papel que desempefa el caracter de secretor y no secre-
tor. Aqui coincide esta cualidad con la aparicién de la ictericia, por lo
cual nos ha parecido oportuno mencionar esta hipétesis y tenerla en cuenta
en otros casos que puedan reconocerse en lo sucesivo, para comprobar
si se trata de un cardcter constante o meramente accidental.

Por otra parte, en otras descripciones de casos de eritroblastosis por
inmunizacién al factor A, las de Polayes y colaboradores, si bien aluden
a la posible importancia del factor S, no lo han estudiado en sus enfermos,
lo que les impide ofrecer un juicio personal sobre este aspecto.

ESTUDIOS DE DIVERSOS AUTORES SOBRE CASOS DE ERITROBLASTOSIS
POR INMUNIZACION A ESTOS FACTORES

En un estudio publicado en 1945 en el “American Journal of Cli-
nical Pathology”, S. M. Polayes y C. Ohlbaum, de Brooklyn, presentan
9 casos de eritroblastosis causados por inmunizacién de madres del grupo
O por fetos del tipo A; en todos ellos quedaron claramente excluidos el
factor Rh y el Hr como agentes de la isoinmunizacién, y las madres
tenfan titulos de isoaglutininas antiA elevados, de 1/600 a 1/1280, que
comparan con un titulo promedio de 1/58 hallado en 50 mujeres del
grupo O, nuliparas, y de*1/215 en 50 madres de nifios A, normales.

De los 9 casos, 2 terminan fatalmente, los otros 7, aunque con
los signos y sintomas clasicos de la anemia hemolitica, presentaron un
cuadro benigno, la ictericia desaparecié espontineamente o después de
la primera transfusién, subsistiendo solamente la anemia hasta que la
transfusion de un volumen suficiente de sangre llevé las cifras de los
eritrocitos a su nivel normal.

Estos 9 casos han sido descubiertos por los autores en un total de
150 enfermos de eritroblastosis, lo que hace un promedio de 6 % en total.
Sefialan la circunstancia de que todas las madres pertenecen al grupo O,
y los hijos al grupo A, lo cual seguramente se debe a que son esos los
tipos sanguineos mas frecuentes.

En el caso que nosotros comentamos la madre es del grupo B, indu-
dablemente més raro, apenas el 8,72 % en la poblacién de Mendoza.

Posteriormente, en mayo de 1948, Polayes y Mac Nally publican
un nuevo trabajo sobre el tema con cuatro nuevos casos de eritroblastosis
con este tipo de inmunizacién, donde las madres, siempre del grupo O,
presentah titulos de aglutininas alfa o beta més elevados, de 1/2560 a
1/5120 y hasta 1/20408 cuando se emplea el método de la congluti-
nacién, pasando eso si, técnicas que los autores pretenden mas sensibles;
los hijos pertenecen al grupo A, con excepcién de uno, que es B. Tam-
poco en éstos se estudia la cualidad de secretor.
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En nuestro pais Garrahan, Murtagh y Thomas han publicado en
los “Archivos Argentinos de Pediatria” (XIX-XXIX, N° 4, abril de
1948), un estudio sobre eritroblastosis que incluye 26 casos de esta enfer-
medad, de los cuales 3, los nimeros 24, 25 y 26, son por sensibilizacién
al factor A. Todas las madres son O. En uno de los casos no se consigna
el titulo de las aglutininas; en los otros dos éstas alcanzan a 1/8960 las
antiA, y 1/4480 las antiB, y 1/14336 las antiA y- 1/896 las antiB, res-
pectivamente.

PERSPECTIVAS DE LOS ULTERIORES EMBARAZOS DE ESTA MADRE

Esta madre ha experimentado ya la interrupcién de varios emba-
razos, dos de ellos posteriores al primer parto en el cual naci6 su primer
hijo sano; del sexto embarazo nace esta nifia afecta de eritroblastosis.
¢Pueden los abortos precedentes haber sido causados por una inmuni-
zacion al factor A? Como no ha sido estudiada la madre en esos mo-
mentos, s6lo es posible suponer que esa haya sido la causa. Pero ahora
interesa desde el punto de vista practico prever, si ello esta al alcance de
nuestros conocimientos, los resultados de un posible o de posibles emba-
razos ulteriores.

Para esto es necesario observar el tipo sanguineo de ambos esposos
y su probable constitucién genética: por los grupos sanguineos de los
hijos es dable inferir que la madre es heterozigota BR. Més dificil es
establecer la constitucion genética del padre, ya que con solo dos hijos
no es licito afirmar con seguridad de qué genes son portadores sus ele-
mentos fecundantes; podria tratarse de un homozigota AA, pues sus dos
hijos tienen el gen A, pero no es posible excluir que sea un heterozigota AR.

En el primer caso, si es homozigota, todos sus hijos seran A 6 AB, y
seguramente dada la aptitud de inmunizacién de la madre, padeceran
de eritroblastosis con mayor o menor gravedad, lo que dependerd proba-
blemente de si son o no secretores. Pero si el padre es heterizogota AR,
entonces puede tener también hijos del grupo B, como la madre, 6 O,
en cuyo caso estarian con seguridad a salvo de la enfermedad hemolitica.

Con relacién al caracter de secretor, se deduce, por las caracteristicas
de los hijos, uno secretor y otro no secretor, que la madre es seguramente
heterozigota Ss, y se puede calcular, puesto que el padre es no secretor ss,
que hay un 50 '% de probabilidades que los hijos sean no secretores, y
otras tantas que se trate de secretores.

Las otras caracteristicas sanguineas hereditarias no revisten en este

caso importancia en cuanto a las previsiones sobre la exposicién de los
descendientes a la ictericia hemolitica. :

De lo anterior se infiere que, por desgracia o por suerte, ningin
vaticinio cierto puede adelantarse sobre otros posibles descendientes de
esta pareja. Ignoramos lo que puede ocurrir con seguridad, y corresponde
s6lo dejar obrar a la naturaleza y esperar para ver como se consuma un
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destino que oculto en el profundo seno de las células germinales de los
padres, guarda su misterio que todavia no somos capaces de revelar.

IMPORTANCIA QUE HA PODIDO TENER ESTE MECANISMO DE
FORMACION DE LAS ISOAGLUTININAS EN LA GENESIS
REMOTA DE LAS MISMAS

Como derivacién del estudio de este caso es interesante considerar
la semejanza, o la identidad que puede tener este proceso de generacién
de las aglutininas alfa y beta con la génesis primitiva de las mismas en el
organismo humano.

La existencia misma de estas aglutininas en la sangre representa un
hecho curioso, casi una aberracién de la naturaleza; son anticuerpos
dotados de poder destructor de globulos rojos de la propia especie, aunque
no del mismo individuo. Es esta presencia anémala la que ha permitido
a Landsteiner distinguir los diversos grupos sanguineos y descubrir los
tres aglutinégenos A, B y O.

Como es sabido, estas aglutininas no se hallan en el nifio en el
momento de nacer, aparecen s6lo al promediar el primer afio de vida,
su titulo aumenta por grados con la edad hasta alcanzar su maximo en
la primera juventud, para declinar luego lentamente hasta la vejez, en
que su nivel es ya muy bajo. Un interrogante se plantea ante estos anti-
cuerpos que se generan naturalmente en los individuos sin ningun esti-
mulo externo. ;Son realmente naturales consubstanciales del individuo, o
son solo el resultado de una funcién creada por muy lejanas y muy repe-
tidas inmunizaciones de los seres humanos? Asi como el nifio al nacer no
tiene isoaglutininas, su plasma es todavia una péagina en blanco, no
tendria el hombre primitivo una constitucién sanguinea similar? ;Como
€n tantos otros aspectos, la ontogenia no seria aqui un reflejo de la
filogenia? :

Existe una hipétesis, una seductora hipétesis sobre el significado de
los tres genes o factores A, B y O, que condicionan los cuatro tipos
sanguineos mas comunes de Landsteiner; serian el sello, el rastro imbo-
rrable de las tres fuentes remotas de la humanidad, de las tres razas
originales. Aquellos primitivos ejemplares de “homo sapiens” que apa-
recieron sobre nuestro planeta alli por el dltimo periodo interglacial
fueron del tipo A, B, ¢ O, segin la cuna donde surgieron.

Las primeras emigraciones trajeron el encuentro de las distintas
razas, sus primeros cruzamientos, y ya en los embarazos heredoespeci-
ficos debieron producirse activos procesos de inmunizacién con abortos
y muy frecuentes pérdidas de las crias; la repeticién incesante de estos
procesos ha desarrollado al través de millares de generaciones la funcién
generadora de isoaglutininas que presentan hoy los distintos tipos huma-
nos, con excepcion de los AB, en los cuales ésta es imposible. Esos anti-
cuerpostan particulares sélo serian, segin esta hipdtesis, el resultado de
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esa renovada inmunizacién que ha acompafiado al entrecruzamiento
racial.

Esta manera de pensar puede rechazarse, pero de cualquier modo
es necesario admitir que la sensibilizacién de las madres por hijos de
tipo sanguineo incompatible, si bien no es hoy muy frecuente, tiene que
haber sido un importante factor de limitacién de la descendencia en las
mas remotas mezclas humanas, y en alguna forma tiene que haber
obrado sobre el sistema formador de isoaglutininas.

Resumen: Se estudia un caso de enfermedad hemolitica del recién
nacido indudablemente determinada por inmunizacién de la madre, que
pertenece al grupo B, por el factor A del hfjo.

Este tipo de inmunizacién es siempre posible, y debe ser tenido en
cuenta en los casos de embarazos heteroespecificos con alto titulo de
aglutininas en la madre.

Asimismo se estudia la cualidad de secretor en relacién con este
tipo de eritroblastosis, y la posible repeticién del proceso en otros
embarazos de esta madre.

Como una derivacién se bosqueja una hipétesis sobre la probable
importancia que este cuadro ha tenido en la formacién de las isoaglu-
tininas normales de la especie humana.
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TISIS PRIMARIA
IMPORTANCIA DEL FACTOR BRONQUIAL

POR LOS

Dres. SAMUEL GONZALEZ AGUIRRE y MANUEL M. ESTOL BALEZTENA

Presentamos a la consideracién de esta Sociedad el siguiente caso de
tisis primaria, interesante por dos motivos: 1° la lesién tuberculosa genitel
de la madre anterior a su embarazo y 2° por el mecanismo ce obsrtucciéon
bronquial, que al crear modificaciones de la presién intracavitaria, deter-
mino el estallido de la caverna.

Se trata de una nifia de 6 meses de edad que, fué dejada en depésito
en la sala, mientras la madre se internaba en otro servicio del mismo hospital
para ser sometida a una operacién. Nifia nacida a término, primer emba-
razo, lactancia materna durante el primer mes, luego mixto y desde el
tercer mes artificial exclusiva. En la actualidad tiene un peso de 5,860 g.
La madre refiere que desde hace un mes la nifia tenia tos intensa, persis-
tente, que aumentaba de intensidad cuando tomaba alimentos, lo que le
provocaba a menudo el vémito. Esta tos fué rebelde a toda terapéutica.
En lo que respecta a los antecedentes de la madre, joven de 21 afos, dice
haber sido siempre sana. Desde hace dos afios comienza a sentir dolores en
la parte inferior del abdomen, sobre todo marcados en el lado derecho,
irregulares, la molestan cuatro o cinco dias y luego desaparecen ocho o diez,
no guardan relacién con la ingestién ‘de alimentos, notando exacerbacién
durante los periodos menstruales. Consulta por esa causa y diagnosticaindosele
apendicitis, le aconsejan la operacién, lo que no hace por estar préxima a
contraer matrimonio. La mujer queda embarazada al poco tiempo, notando
la disminucién de sus dolores; “hacia tiempo que no me sentia tan bien”, son
sus palabras textuales. El embarazo continia normalmente, realizandose el
parto a término fisiolégicamente. Transcurridos apenas dos meses, los dolores
vuelven a molestarla, siendo en esta oportunidad mas intensos, acompa-
fiandose de menorragias. Este tltimo sintoma la alarma, por lo que decide
consultar nuevamente sobre su proceso. Se le aconseja la internacién para
su estudio y es por este motivo por el que tenemos oportunidad de ver
a la nifia.

Nifia subfebril, discreto estado general, vivaz. Llama la atencién la
tos, que es casi continua. El apetito es bueno, cuando la tos le provoca el
vémito alimenticio, en seguida vuelve a ingerir alimento. Al examen clinico
entontramos una gran hepatoesplenomegalia. Estertores medianos y finos
en todo el hemitérax derecho. Vista radioscépicamente, se encuentra una
opacidad homogénea en el primer tercio superior del pulmén derecho. No

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesién del 11 de octubre de 1949, '




ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

es posible en este momento sacar una radiografia por la falta de peliculas.
Alimentacién completa de acuerdo a su edad. Penicilina.

La temperatura desciende, el estado general es bueno, pero la tos y
la imagen radioldgica sigue sin modificarse. La Mantoux al 1 %, es negativa.
Iguales resultados se logran con mayores concentraciones de la dilucién.

En estas circunstancias nos informan de la naturaleza del proceso de
la madre. Se trata de una metroanexitis fibrocaseosa, con tubérculos en el
peritoneo de la regién ileocecal. Radiolégicamente se observan lesiones pul-
monares calcificadas. La expectoracion es posxtlva para el bacilo de Koch.
El examen clinico es negativo.

El Dr. Bence le practica una broncoscopia a la nifia, dando el examen
el siguiente resultado: gran congestién y edema de la porcién inferior de
traquea y carena. Compresién extrinseca del bronquio fuente derecha con
reducciéon marcada de su luz. A nivel del orificio de origen del bronquio
del lébulo superior del mismo lado se encuentra una ulceracién de bordes

Radiografia 1 Radiografia 2

Rad. 1: Se observa enorme adenopatia paratraqueal derecha. En 1ébulo superior dere-
cho, imagen redondeada de bordes gruesos, rodeada de zona de parénquima denso.
Imagen infiltrativa en parte media del pulmén izquierdo. Atelectasia del l6bulo medio

Rad. 2: En el hemitérax derecho, imagen de nivel liquido correspondiendo al pioneumo-

térax a tensién, como lo prueba el desplazamiento del corazén y la existencia de un

neumonocele en el sitio de eleccién superior. Sin embargo, a pesar de la tensién del

neumotérax, en la parte superior se observa la zona de neumonia caseosa del
I6bulo superior que no se ha colapsado

levantados, de superficie sangrante. Por encima de la ulceracién, por los
esfuerzos que hace la nifia, se observa la salida de abundantes secreciones,
espesas, adherentes, viscosas, las que son aspiradas. El orificio del bronquio
del 16bulo medio, estrechado, con la mucosa intensamente congestionada y
edematosa, fluyendo secreciones. Toque de la ulceracién con No’Ag®. Se
hace un lavado bronquial encontrindose abundantes bacilos de Koch.

La radiografia practicada dias después, muestra gran adenopatia para-
traqueal derecha. En la parte superior del pulmén derecho, imagen redon-
deada, de bordes gruesos, asentando en una zona de parénquima denso.
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Imagen infiltrativa en el pulmén izquierdo. En la parte inferointerna del
hemitérax derecho, zona triangular de densidad aumentada, que ‘cono-
ciendo el resultado de la broncoscopia podemos interpretar como imagen
atelectasia del 16bulo medio.

Se indica tratamiento ténico general y como medicacién especifica para
su lesion bronquial, sanocrisina. Bruscamente tiempo después, hace la nina
un cuadro agudo, de extrema agitacién, intensa cianosis, tos continua y
temperatura alta. Radiograficamente se constata un pioneumotérax derecho.
Pese a las altas dosis de penicilina, fallece al dia siguiente.

La autopsia muestra tubérculos miliares en bazo, higado. En la cavidad
pleural derecha, liquido purulento libre. Hojas pleurales espesadas y despu-
lidas. Enerme adenopatia de ganglios mediastinales, algunos de ellos muy
adheridos a traquea y bronquios. Al corte el I6bulo superior derecho, corres-

ponde casi por completo a una caverna, de paredes anfractuosas, de colo-
racién rosada y sangrantes. En su interior se observan detritus correspon-
dientes a restos fibrosos del parénquima pulmonar. En la parte posterior
se observa el orificio de la perforacién. No se encuentra en la autopsia el
grueso anillo pericavitario que se visualizaba radiolégicamente, lo que demues-
tra que no era debido al engrosamiento de las paredes de la cavidad, sino
a la atelectasia pericavitaria por destruccién de los bronquios que aereaban
esa zona. El resto del parénquima lobular con lesiones caseosas, estando perfec-
tamente limitada por la cisura. En el resto del parénquima algunos tubérculos
miliares.

COMENTARIOS
La madre de la nifia, mujer joven, present6 desde un afio antes de
estar embarazada, dolores difusos en su abdomen inferior, temperatura

irregular y trastornos de su menstruacién. La gestaciéon se hizo de una
manera aparentemente normal y luego de un parto fisiol6gico, nace la
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nifla a término. La intervencién quirdrgica mostré que se trataba de
una metroanexitis fibrocaseosa con granulaciones miliares en el peritoneo
de la regién cecocélica. Pese a la extensién y gravedad de las lesiones
que los antecedentes hacen remontar a un afio antes del comienzo del
embarazo, éste se desarrolla normalmente. Al mismo tiempo el examen
clinico y radiolégico, permitié reconocer una lesién tuberculosa pulmonar,
con baciloscopia positiva, ignorada por la enferma. La existencia de las
lesiones genitales en la madre plantea la posibilidad de una infeccién
congénita en la nifia, ya sea por via transplacentaria o por infeccién
directa del liquido amniético por ruptura de un foco placentario y paso
del material infectante a través del corion y amnios. En la tuberculosis
uterina, el endometrio estd afectado en el 95 % de los casos y el mio-
metrio Gnicamente en el 5 %. En base de esta desigual localizacién de las
lesiones es que se ha sostenido que el anidamiento del huevo es muy
dificil y termina casi siempre en el aborto. Es claro que siendo la madre
una tuberculosa abierta y habiendo estado la nifia en intimo contacto
con ella, no podemos hablar de infeccién congénita. Sélo queremos des-
tacar la existencia de lesiones en el ttero, anteriores al comienzo del
embarazo.

El nédulo de Gohn en vez de evolucionar hacia la curacion como
habitualmente lo hace, en determinadas circunstancias en que no es
posible determinar si la masividad de la infeccién, la virulencia de los
gérmenes o la resistencia del individuo ese ndédulo evoluciona hacia la
caseosis con reblandecimiento y por posterior comunicacién con un bron-
quio que le sirve de drenaje, se evacia el contenido al exterior y queda
constituida una cavidad. La evolucién de la enfermedad se modifica por
la aparicién de la caverna, verdadera complicacién en el curso del pro-
ceso, y de complicacién de gran jerarquia, ya que todos los esfuerzos
deben tender a su cierre. Es para este mecanismo de produccién de cavi-
dades en la tuberculosis de tipo infantil que se debe reservar el nombre
de tisis primaria. Pero existe otra patogenia en la formacién de cavidades
en este temprano periodo de la infeccién. Como consecuencia de dise-
minaciones hematicas a punto de partida ganglionar o por via canali-
cular originadas en el nédulo de Gohn, se hacen siembras pulmonares
generalmente de grano grueso. En determinadas circunstancias, varios
de estos nédulos confluyen, sufren la transformacién caseosa, se establece
un drenaje con el exterior y queda constituida una cavidad. A esta
forma clinica se la designa “primoinfeccién de evolucién tisiogena™. El
aspecto radiolégico es distinto al de la tisis: 1% las cavernas tiene las
paredes bien limitadas, cosa que no ocurre casi nunca en la otra variedad,
verdaderas oquedades dentro de un block neuménico caseoso, asientan en
una zona de parénquima aereado, donde es siempre posible encontrar
nédulos semejantes a los que le dieron origen. Esta forma clinica es la
indicacién maés precisa del neumotérax en la tuberculosis de tipo infantil.
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La confusién entre ambas formas clinicas explica los resultados
dispares entre los distintos autores acerca de la frecuencia de la tisis
primaria, asi como también explica el gran ntimero de cavidades que
encuentran los anitomopatdlogos, que a veces por su reducido tamafio
no dan sintomatologia clinica ni radiolgica. Creemos que muchos de
los éxitos relatados de colapsoterapia gaseosa y de paralisis del diafragma
en la lisis primaria, proviene de la confusién entre ambas.

El examen broncoscépico mostré las diversas lesiones que la tuber-
culosis de primera infeccién produce en los bronquios. La compresion
extrinseca o exégena es producida por la presiéon que los gruesos paquetes
ganglionares que estan en relacién topografica con la bifurcacién traqueal
y el origen de los bronquios principales. La broncoscopia si bien no permite
visualizar los bronquios de menor calibre, en cambio nos ilustra de una
manera objetiva del estado de las primeras ramas bronquiales que son
las que estin en contacto con los principales grupos ganglionares. Se
encontré compresién extrinseca de la parte inferior de traquea y bronquio
principal derecho, estando el orificio de origen del 16bulo medio redu-
cido a una estrecha hendidura.

Los ganglios caseosos no s6lo acttian por la compresion mecanica
que ejercen sobre las paredes bronquiales, sino que por extensién del pro-
ceso a la capsula, se origina una periadenitis que los adhiere a las paredes
bronquiales, pudiendo llegar en ocasiones a la perforacién dentro del
conducto aéreo. Estas adherencias permiten que la infeccién se propague
por continuidad, mecanismo bien estudiado por Jenks. Al ser compri-
mida la pared bronquial se originan trastornos circulatorios que se tra-
ducen por tumefaccién y edema de la mucosa, con cambio de colo-
racién, hechos todos que contribuyen a disminuir mas el didmetro del
conducto aéreo. Por otra parte, los trastornos circulatorios exageran la
secrecion glandular mucosa, hecho anatémico que también contribuye
a dificultar el paso del aire por el conducto.

También se observaron lesiones endégenas. Ulceracion de la mucosa,
por ruptura de los tubérculos submucosos, de bordes levantados, asen-
tando en una zona de coloracién rojoviolacea, tumefacta. Como en este
caso existia una caverna, debemos suponer que el mayor contingente
de bacilos han llegado por el bronquio de drenaje, produciéndose la
lesién ulcerosa a nivel del cbstaculo creado por la compresién exdégena
ganglionar, que al crear una detencién al paso de las secreciones, exponian
al material infectante un mayor contacto con la mucosa.

)

En la inspiracién, fenémeno activo, el bronquio aumenta un tercio
de su didmetro, permitiendo la entrada del aire. En cambio, en la expi-
racién, fendémeno pasivo, al disminuir la luz del conducto, el obstaculo
impide o dificulta la salida del aire, creindose por este mecanismo, la
caverna hipertensiva, que siempre traduce la existencia de una lesién

~bronquial.
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Otro factor que contribuy6 a alterar la fisiologia de los mecanismos
respiratorios fué la tos. El aire que penetra en la inspiracién forzada,
contribuye a aumentar la presién positiva intracavitaria. Todos estos
factores hacen distender las paredes de la cavidad, agregandose la presion
pleural negativa que ejerce su accién sobre la caverna a través del parén-

* quima, haciendo distender las paredes al méaximo. A ello se agrega el
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caracter anatémico de la cavidad de grandes dimensiones, que asienta
dentro de un block caseoso, con paredes muy evolutivas, que llegan hasta
la periferia del parénquima. s

De esta manera se produjo la mas temible complicacién de la cavidad
considerada aisladamente, que es el estallido.
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ETIOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DE CONDUCTA
EN LA INFANCIA

POR

F. ESCARDO

“Si los nifios entendieran razones, no ten-
drian necesidad de ser educados”.

J. J. Rousseau. Emile.

CONSIDERACIONES GENERALES

Al serme insinuado por el Comité Organizador del IT Congreso Pan-
americano de Pediatria el tema de este trabajo, con el titulo de “Génesis
de los trastornos de la conducta”, crei un deber de honestidad intelectual
exponer al citado Comité la objecién de que mi caracter de pediatra
escapaba un tanto a la ténica necesaria para considerar la naturaleza del
topico con la penetracién y autoridad suficientes, ya que “prima facie”
el asunto compete de un modo mas estricto y directo a los psiquiatras,
psicélogos y psicopedagogos.

Pero en la medida que iba meditando el problema, cai en la cuenta
de que mi reparo no hacia mas que consagrar el vicio fundamental que
aleja al médico de nifios de una serie de planteos que, urgentes en la
realidad, han dado en ser considerados como tributarios de una sub-
especialidad: la psicopedagogia, y que son, en consecuencia, soslayados
por el pediatra con gran detrimento de su enfoque realista y, sobre todo,
con innegable perjuicio para la eficacia practica de su actuacion.

No quiere esto decir que el médico de nifios pueda o deba hacerse

cargo del tratamiento de los problemas de conducta que puedan presentar

sus clientes (la tarea curativa directa corresponde, en lo mas impor-
tante, al psicopedagogo), pero si le estd obligado el enfoque categérico,
el planteo resuelto y la supervisién del resultado terapéutico y de cual-
quier modo le cabe la responsabilidad integra del diagnéstico.

Por otra parte, a él corresponde, con frecuencia, la remocién de
algunos factores fundamentales de naturaleza higiénica o ambiental.

De cualquiera manera, la estrecha, continua y solidaria colaboracién
con el psicopedagogo no serd sino provechosa en lo conceptual y en lo
pragmatico.

~_* Relato libre al Segundo Congreso Panamericano de Pediatria, México, no-
viembre de 1949,
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Quiéralo o no, es el médico de nifios (aunque también y no pocas
veces el médico general), quien recibe el primer reclamo en materia de
trastornos de conducta, y si su consejo no es directo y realista, el problema
se desenfoca y estanca con grave perjuicio para el enfermo y para la
comunidad. Tal hecho es de observacién cotidiana cuando se pretende
resolver una inapetencia rebelde con un eupéptico o con un shock vita-
minico o un terror nocturne con un barbitirico.

Tal vez el médico de nifios no puede dar autorizada opinién sobre
la génesis del trastorno de conducta, problema estrictamente vinculado a
la psicogénesis de la conducta, pero si puede y atin debe (dejando a los
psicélogos la explicacién de la patogenia), dar su opinién sobre la etio-
logia de los trastornos del caracter infantil, tal como los da de toda ofra
alteracién de la salud del nifio.

Para permanecer en un terreno pragmético le convendrd mante-
nerse alejado de las escuelas psicolgicas que sosteniendo un determinado
esquema de la formacién de la personalidad, obligan a encuadrar en ese
presupuesto el mecanismo de los trastornos y alteraciones. Este escuelismo
ha dificultado en mucho el acceso del médico a la bibliografia sobre el
particular, pues que la casi totalidad de los trabajos sobre trastornos de
la conducta infantil, provienen de adeptos a una u otra teoria psicoge-
nética (“gestaltistas” o “conducistas”, “interaccionistas”, ‘“reflexologistas”,

3 ¢

“asociacionistas”, “hedonistas”, “ludistas”, “freudianos”, “‘adlerianos”, etc.)

En lo que se refiere a los educadores, Claparede® ha planteado
licidamente este aspecto del problema en términos que pueden aplicarse
“mutatis mutandis” al médico:

“Al lado de las concepciones generales distintas —anota— quedan
los hechos. Practicamente un behaviorista y un introspectista pueden tra-
bajar muy bien juntos, los resultados de sus experiencias serdn iguales
para uno y para otro (de igual modo que un botanico mecanicista y
un botanico vitalista podrdn estudiar la misma planta por iguales métodos
y llegar a un resultado idéntico™).

Por otra parte, y salvo el libro de Hamburger® y las famosas confe-
rencias de A. Czerny®, no existen al alcance del médico trabajos de
psicopedagogia desde el punto de vista del pediatra y en realidad los
médicos de nifios no han dicho una palabra decisiva al respecto; es nece-
sario recurrir a los trabajos de los psicélogos y de los pedagogos, corriendo
el riesgo de perderse en el maremagnum de las teorias, doctrinas y con-
ceptos.

Gesell, de Yale, y sus colaboradores en la serie de sus tres libros
han prestado un enorme servicio a la medicina infantil, proveyendo de
esquemas de desarrollo de inapreciable valor practico y conceptual, pero,
como lo hace notar agudamente Allen ’, “al llegar a conclusiones dema-
siado generales, se oscurece la dindmica esencial de los fenémenos, y los
datos obtenidos pierden su valor”. Esta valiosa observacién pone en primer
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plano la primacia de la clinica; el médico necesita una visién sintética
que el inmediato contacto con el nifio puede facilitarle singularmente,
tanto por lo que puede conocer del nino sano desenvolviéndose en su
medio natural: la familia, cuanto del nifio sano colocado en un medio
artificial: hospital o asilo. Por otra parte le asiste una circunstancia excep-
cional: la observacién del nifio enfermo o invalido en el seno de su
hogar le permite, porque se determinan condiciones emotivas extraor-
dinarias, ver como con aumento y en caracter en cierto modo experi-
mental, lo que sucede con el sano en materia de circunstancias etiopato-
génicas de trastornos de conducta. En otro sentido tal vez no esté demas
afirmar que descubrir o encasillar un trastorno de conducta no es lo mismo
que determinar su etiologia; el psicopedagogo llega con frecuencia a un

fino planteo psicolégico y psicosocial, pero casi siempre le estd vedado-

el acceso a las causas directamente ‘‘somaticas” del todo evidentes para
el médico; una insuficiencia respiratoria (recuérdese la aprosexia nasal
' de Guys, de Amsterdam), o una hipotonia muscular, pueden tener tanto
valor patogenético de anormalidades de la conducta, como la rotura
del equilibrio familiar o el complejo de Edipo.

Dejo sentado que el reconocimiento de los casos realmente psiquia-
tricos cabe siempre al médico, pero en las neurosis ademas y junto a
estas razones concretas, median obligaciones conceptuales para que se
considere a la psicopedagogia como una actividad esencialmente pedia-
trica. Masserman °, lo establece con rigor al postular que “la psiquiatria
(y por extension la psicopedagogia, decimos nosotros), ha de ser una
disciplina médica, asentada en datos biolégicos, mas bien que en espe-
culaciones metapsicolégicas; que debe, como las otras ciencias bioldgicas,
desarrollar principios aplicados a cualquier forma de conducta organica
en cualquier medio y cualquiera sean las combinaciones y transiciones, y,
ademds, desarrollar una terminologia exacta y en relaciéon con el lenguaje
de las otras ciencias médicas; lo que significa la abolicion de los términos
ambiguos, clasificaciones insostenibles, nociones rigidamente preconce-
bidas de lo normal o anormal .y otros tales prejuicios y artificios”. Estos
valiosos conceptos de autoridad tan alta, poniendo de relieve el paren-
tesco directo de las ramas psiquiatricas y psicolégicas de la medicina con
las clinicas y quirtirgicas, revela el absurdo que ha resultado en la consi-
deracién de los problemas psicolégicos de la infancia como un “hortus
conclusus” de ultraespecialistas, al que el médico corriente sélo tiene
acceso ocasional y episddico.

Pensamos que esta valla debe desaparecer rpida y decididamente
y que corresponde a los médicos dar el paso necesario, aprovechando el
cuantioso material ya acumulado por psicélogos y educadores y expo-
niendo su personal enfoque de problemas que les son atafiederos por
razones doctrinarias y por urgencias practicas.

No pueden, en este campo, contar con la ayuda escolar, pues que la
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psicologia, la pedagogia y la psiquiatria infantiles estan ausentes de los
actuales planes de estudio en toda Sudamérica.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS GENERALES

Todos los-autores comienzan planteando un esquema del desarrollo
y maduracién de la individualidad, que les permite ubicar las desviaciones
y anormalidades. En resumen tales esquemas resultan siempre una
peticién de principio doctrinaria; atmésfera de ideas dentro de la que
se mueve el pensamiento de cada autor. Procediendo al revés, vamos a
considerar a la individualidad infantil como un resultado global. Este
resultado es dialécticamente analizable desde tres puntos de vista: el
estructural, el mecanico y el funcional. El estructural muestra gqué ele-
mentos estdn en juego; el mecanico c¢dmo actlian estos elementos, y el
funcional, para qué actGan. Del primero nos informa la anatomia, del
segundo la fisiologia, del tercero la psicologia, comprendida, claro esta.
como una gama de la biologia.

El gran porqué de la individualidad, consiste en adaptarse al medio
en el que esti ubicada, resolviendo asi el problema esencial de la biologia,
que es, en Gltimo anélisis, el de la adaptacién. Vale decir, que, dialécti-
camente, frente a la individualidad se coloca el medio en el que ésta
debe cumplir su obra de adaptacién; pero sucede que ni esta individua-
lidad es fija e invariable, puesto que el sélo crecimiento la modifica dia
a dia, ni el medio es fijo e invariable, puesto que la misma presencia del
nifio lo modifica dia a dia; aparte de su propia susceptibilidad de modi-
" ficarse por el afiadido o disminucién del niimero y calidad de sus inte-
grantes; “Mobilis in mébile”. ‘

Entendemos por conducta en un sentido limitado y clinico, los meca-
nismos 'y procesos con que la individualidad intenta adaptarse al medio,
con lo que queda dicho que la conducta es una funcién del ser en creci-
miento y, como tal, susceptible de situaciones de sanidad y de enfermedad.
Este planteo coloca frente a los elementos biolégicos, que constituyen las
estructuras de la individualidad, los elementos culturales, que constituyen
el medio familiar y social. El conflicto dirigido de ambas categorias es lo
que se conoce como educacion.

El desequilibrio o imposibilidad en la adaptacién constituye los
problemas de conducta. Habra, asi, tres grupos de factores etiolégicos
generales:

a) Los dependientes de la estructura de la individualidad.
b) Los dependientes del ambiente.
c) Los dependientes del crecimiento.

Mientras la ubicacién légica de a) y b) no requiere mayores expli-
caciones para ser asida, ¢) exige algunas palabras: el crecimiento y sus
implicaciones de maduracién es por si mismo una causa constante de
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rotura del equilibrio entre la individualidad y el medio; una situacién
satisfactoria hoy puede tornarse en patogénica mafana por el solo hecho
del crecimiento. “Se podria decir que la conducta implica una doble adap-
taciéon: adaptacién al medio interno (a la necesidad) y adaptacién al
medio externo (al objeto)” (Claparede). Y, en consecuencia, la apa-
ricibn de nuevas necesidades o apetencias, puede romper un equilibrio
hasta un momento dado satisfactorio.

En un ntmero de casos la individualidad en vez de ejercer sus
procesos de adaptacion al medio, los pone en juego en un intento de
modificar el medio para adaptarlo a ella o bien lo rehuye, rechaza o
esquiva. Son precisamente estos casos los que constituyen la mayoria de
las neurosis o trastornos de conducta.

Asi considerado, hay que establecer que tal como hay sujetos resis-
tentes a las infecciones y que no caen enfermos a pesar de ser expuestos
al contagio, hay nifios que resisten victoriosamente los factores que pu-
dieran considerarse més perniciosos como generadores de neuropatias;
nifios que tienen una importante inmunidad a los trastornos de conducta
y que conservan su equilibrio en las mas desfavorables circunstancias;
esto obliga a aceptar un factor genético o cuando’ menos personal y que
presenta a menudo caracter familiar; hay familias de ‘“nerviosos”, asi
como hay “tranquilos” en una familia de “nerviosos”. Hamburger admite
decididamente una “sensibilidad constitucional” en la capacidad de for-
mar alteraciones del tipo que él llama etismaticas y que son las cono-
cidas como “neurosis de habito”; y Mira y Lépez sefiala taxativamente
en la produccién de las neurosis un factor genotipico constitucional.

Este factor individual es uno de los elementos fundamentales a consi-
derar en un planteo general de la etiologia de los trastornos de la con-
ducta; la observacién pediatrica obhga. a admitir la diferencia tempe-
ramental del recién nacido desde el primer dia de la vida y a aceptar,
como base clinica, la fundamentada afirmacién de Stirnimann: en el
recién nacido “ya existe el alma con toda su complejidad, no una ilusién
que sélo tomara cuerpo después del nacimiento gracias a la_accién reci-
proca entre el cuerpo, especialmente el sistema nervioso, y el mundo
exterior. No existe una psicogénesis posinatal, sino un desarrollo”.

Al establecer que hay nifios personalmente inmunes a las causas gene-
radoras de neuropatias, queda establecido que hay otros particularmente
susceptibles a ellas; esta susceptibilidad suele también ser una caracteristica
familiar cuyo establecimiento es singularmente valioso para. determinar
medidas profilacticas.

Pensamos que debe caber un sitio en cl planteo etlologlco general a
la neuropatia paterna; ello obliga a pensar si la condicién genotipico-
constitucional puede ser hereditaria, pero no hay duda de que en la
inmensa mayoria de los casos, los padres del nifio neurotlco son ellos
mismos ansiosos, inestables y neuréticos; es dificil establecer si tal neurosis
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influye sobre la pléstica individualidad del pequefio (que a menudo
imita o parodia la forma de la neuropatia paterna), o si acttia mas direc-
tamente alterando el marco funcional familiar.

Esto fijado como premisa etiolégica, corresponde una prevencién
tonal de particular significado para el correcto planteo del poblema: la
clasificacién propuesta de las causas como dependientes de la estructura
de la individualidad y dependiente del medio es de mera comodidad

expositiva y de encasillamiento, puesto que en la realidad el juego etiold- -

gico de los problemas de conducta es esencialmente dindmico, no sélo
porque ambas series de factores generan un sistema potencial y practi-
camente bivariante, sino porque el trastorno de conducta resulta siempre
de un conflicto. :

Ya Schneersohn *°, sefiala subrayando que el “rasgo fundamental que
caracteriza al grupo de las neurosis y que lo separa del grupo de las
psicosis (verdaderas enfermedades mentales): el estar influenciadas por
la vida colectiva multiforme de los nicleos humanos”.

Este concepto es importante como etiologia, pues que comprende a
las neurosis como conflictos entre la personalidad y el medio y como
patologia general en cuanto implica mfluenc1a de la vida colectiva sobre
la salud mental.

Debe ponerse particular énfasis en este enunciado para tener en
cuenta que cuando se anote mas adelante una determinada causa etiolo-
gica, no se la considere como entidad desencadenante, ni ain como espina
irritativa, sino en mérito a su contenido conflictual y formando siempre
parte de una constelacién de concausas. j

El medio del nifio es distinto en cada edad, y ademas a medida que
crece, el chico participa de distintos medios que pueden o no tener comu-
nicacién entre §i. En ese sentido es 1til la clasificacion de Schneersohn
(op. cit. pag. 30), en neurosis hogarena, escolar, de la calle, de la sociedad
de extrafios, y solitaria, pero, en realidad ella se atiene mucho mais a
las circunstancias patolégicas que a la etiologia en si misma; en todos
los casos la neurosis es la salida irregular de conflictos que no se pueden
metabolizar por las vias normales.

Pero sera bien 1til analizar un tanto la mas frecuente de las neurosis
que tiene que enfrentar el médico de ninos: la hogarefia o intrafamiliar.

En este aspecto nada mas recomendable que la atenta lectura de las

_primeras péaginas del ya citado libro de Allen. “El periodo infantil del

desarrollo —escribe el autor— puede ser comparado al que presenta un
parasito en su huésped, con una diferencia importante: dicho parasitis-
mo facilita en ‘el ser humano la formacién de un medio para la indi-
viduacién, mientras que el pardsito no puede independizarse. Esta ana-
logia es més significativa en las distorsiones del crecimiento que se obser-
van en la clinica y en las que el individuo lucha contra las exigencias
de la separacién” (op. cit, pAg. 24). En esta 1til imagen reside toda la
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esencia del fenémeno; el nifio nace unido a un medio, del que debe poco
a poco separarse mediante la més completa individuacién, ambas ten-
dencias, separacién y unién, marchan juntas ‘“pari-passu” durante el
crecimiento del nifio cuya personalidad se encuentra solicitada por una
y por otra; el medio familiar debe proveer adecuada y oportunamente
a las necesidades y exigencias de la unién y de la separacion.

En eso radica la funcién de la familia desde el punto de vista del
crecimiento del nifio; pero la familia es una entidad jerarquica o, si se
quiere, un conjunto funcional jerarquizado en cuyo marco dindmico cada
uno: padre, madre, cada hijo, debe ocupar, en cada momento del creci-
miento, su respectivo lugar, sirviendo a los requerimientos de unidn y de
separacion.

Apenas la ubicacién funcional relativa se rompe o se distorsiona, el
problema de conducta (predisposicion existente) se establece. Dentro
de este marco general se ofrecen multiples posibilidades particulares: ya
es uno o ambos progenitores, quienes exagerando su papel protector se
adhieren al nifo como si fuera una parte indiferenciada de ellos mismos
y, consecuentemente, el nifio no cumple la necesaria separacién; ya la
falta fisica o afectiva de uno u otro de los padres da al nifio excesivas
posibilidades de separacién y nulas o escasas de unién; ya la presencia de
otros parientes (tios, abuelos), fomentando una u otra tendencia que-
branta el marco paterno-materno-filial.

La clinica sefiala las distintas posibilidades concretas que ocuparan
el capitulo siguiente de este trabajo; pero en el fondo el problema es
siempre el mismo: falla del valor funcional de la familia y del nifio dentro
de la familia. “Mutatis mutandis”, el esquema puede aplicarse a la
escuela primero y a la vida social en general mas tarde.

Allen (op. cit. pag. 32), resume este fructifero punto de vista de
esta notable manera: “La analogia de Edipo, usada primero por Freud
en 1899 y empleada desde entonces ampliamente en la literatura psico-
analitica, adquiere un significado més comprensivo y profundo si se la
interpreta como el drama de la individualizacién y la autodeterminacion,
mas bien que como la solucién de una supuesta inclinacion incestuosa
instintiva del nifio creciente frente a su madre”.

Las luminosas aportaciones de Malinowski ofrecen la comprobacién
por contraprueba, mostrando que en las organizaciones familiares de tipo
no-paternal el complejo de Edipo no existe, sin que por eso dejen de
cumplirse los procesos de separacién e individuacion.

Claro esta que todos los factores que tiendan a desequilibrar la estruc-
tura social (guerras, crisis, cambios politicos bruscos, tiranfas, etc.),
determinando el consiguiente desequilibrio en el hombre o la mujer padres,
deben ser considerados como causa etiolégica general de las neurosis infan-
tiles, pero ello nos llevaria a contemplar el bosque como sociélogos y no
el arbol como médicos.

:—‘ . . 4 o - -y » g ot




e — . s

" ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRI

Dentro de las causas etiolégicas generales corresponde todavia ano-
tar otra que la practica muestra como de indudable realidad; nos refe-
rimos al traumatismo psiquico. A primera vista este sélo pudiera aparecer
como causa desencadenante que no como motivo etioldgico general; sin
embargo estd lejos de ser asi. Ya dejamos consignado que el sélo creci-
miento como proceso dindmico va creando condiciones propicias al des-
equilibrio; este desequilibrio en un ambiente normal suele ser pasajero y
encuentra en su propio proceso evolutivo las medidas compensatorias.

Es sobre ese hecho que los médicos han construido la sentencia, a
menudo equivocada y siempre peligrosa, de que las “cosas que pasardn con
el crecimiento™; pero sucede que si en un trance pasajero y temporaria-
mente desequilibrado actiia un traumatismo psiquico, se desarrolla una
neurosis que sin €l no se hubiese producido ya que las circunstancias
etiolégicas hubiesen sido debidamente metabolizadas por mecanismos nor-
males. Este aspecto es de importancia practica porque incluye —como
veremos— la casi totalidad de las agresiones “‘ex-médico”. '

Corresponde ahora enfrentar una causa etioldgica general de signi-
ficado esencialmente médico. La gran mayoria de las neurosis infantiles
se sitan en nifios considerados de un modo global como “somética-
mente” sanos, ya que las casi constantes distorsiones neurovegetativas y
“alérgicas” no alcanzan jerarquia patolégica primaria.

(En realidad estos trastornos deben ser considerados como formando
una sola entidad patogénica con los fenémenos de conducta; el enfoque
psicosomatico, el mejor conocimiento de la fisiologia del hipotilamo, del
diencéfalo y del sistema simpatico-parasimpatico en los mecanismos de la
colera y el miedo (Cannon) y el frecuente hallazgo de disritmias ence-
falograficas en los nifios que muestran fenémenos de la conducta (Jenkins
y Pacela; Brill y colab., Michaels y Secunda), obligan a entender que la
diferencia de ambas manifestaciones biolégicas: la somatica y la psiquica,
es de orden puramente dialéctico y que, en cualquier caso, el trastorno
implica una indisoluble jerarquia unitaria).

Los nifios que padecen desde edad temprana de procesos -generales
(paralisis, hiperquinesias, epilepsias), que sin afectar esencialmente el
desarrollo psiquico, significan una minoracién biosocial, desarrollan con
frecuencia serios problemas de conducta; esta vinculacién es de tal modo
impresionante, que llama la atencién que su existencia no haya sido
puesta de relieve de un modo categérico por médicos ni por psicopeda-
gogos. La existencia de una enfermedad minorativa, resulta pues circuns-
tancia etiolégica regular en la produccién de problemas de conducta. Adn
cuando se estaria tentado a esbozar en qué forma la minoracién concurre
o determina el mecanismo patogénico, hemos de mantenernos en el simple
planteo enunciativo de etiologia general. No estaré demads, sin embargo,
recordar que uno de los primeros y fundamentales trabajos de Adler fué
su “Estudio sobre la inferioridad”. Y que sobre tal inferioridad y sus
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mecanismos compensatorios se edifica gran parte de la fecunda psicologia
adleriana. Manteniendo nuestro criterio de evitar todo escuelismo, creemos
que el médico debe conocer a fondo estos puntos de vista *°.

El reconocimiento de esta concomitante neuropatica es de capital
interés médico, puesto que sin removerla no podrd nunca el médico
obtener de modo satisfactorio el contralor de las crisis en un nifio epilép-
tico o la debida educacién muscular en un paralitico o un espasmédico.

En el proximo capitulo hemos de detenernos en las condiciones parti-
culares de este importante problema.

En resumen: las condiciones etiolégicas generales de los trastornos
de la conducta infantil, pueden esquematizarse del siguiente ‘modo: exis-
tencia de una predisposicién genotipica-constitucional; rotura del marco
jerarquico familiar en su funcién de unidad-separacién, que constituyen la
adecuada individuacién y autodeterminacién del nifio; similar desequi-
librio en el medio escolar y del mundo social general de cada chico;
inadecuacién del medio a las cambiantes y crecientes exigencias del creci-
miento y la maduracién; la interferencia de traumatismos psiquicos en
momentos proclives para la produccién del desequilibrio; la neuropatia
familiar, sobre todo en los padres; minoraciones somaticas o funcionales
crénicas y tempranas.

SUMMARY :

The general ethiologic conditions of troubles in child-behaviour can
be shown thus: the existence of a const constitutional genotypic predisposi-
tion; rupture of hierarchic family background in its function of unity
separation which constitutes the adequate individuation and auto-determi-
nation of the infant; a similar unbalanced state in the school atmosphere
and in the general social world of each child; inadequacy of the atmosphere
in the changing and increasing demands of growth and maturation; the
interference of psychic traumatisms at adequate moments for the unbalanced
state to be produced; the family neuropathy, especially in the parents; early,
chronic, functional or somatic minorations.

ETIOLOGIA ESPECIAL

POR

F. ESCARDO y FLORENCIO E. ESCARDO

Para Gesell (quien adopta para la palabra conducta un sentido
completamente distinto al que le damos en este trabajo), se pueden reco-
nocer en la individualidad, cuatro elementos diferenciables (que el autor
llama “campos” de conducta, (op. cit. pag. 35): el motor, que com-
prende las reacciones posturales, motrices, estaticas y ambulatorias; el
adaptativo, que comprende la adaptacién sensorio motriz (uso de la
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mano, del ojo, etc.); el del lenguaje y el personal-social. En el léxico
habitual, y al que conviene atenerse desde el punto de vista médico, son
las alteraciones del “‘campo” del comportamiento personal-social, los que
constituyen los llamados trastornos de conducta; pero las alteraciones mo-
toras, adaptativas (en el sentido sensorio motor) y del lenguaje, pueden
constituir ya motivos etiologicos, ya indices semiolégicos de tales pro-
blemas de conducta.

La descripcion de la etiologia particular de los trastornos de la con-
ducta lleva fatalmente o a la inclusién de cada uno de los trastornos den-
tro de un concepto general (neurosis de hdbito para Hamburger, carencia
de juego para Schneersohn, etc.),0 a una mera enunciacién descriptiva *;
resulta bien dificil para el médico extraer de este dilema un planteo
verazmente pediatrico y que se integre facilmente al ambiente de ideas
generales de la medicina de nifios. De cualquier manera fuerza es inten-
tarlo contra todo riesgo teérico. Asi lo haremos tomando como base de
raciocinio 367 casos (145 nihas y 222 varones) de nuestra clientela parti-
cular, que nos fueron traidos en consulta como pediatras sobre problemas
de conducta; con ello queda dicho que no estan incluidos aquellos casos
en los que un problema de conducta fué descubierto en un nifio traido
en consulta por un reclamo puramente ‘“‘somatico”.

Si queda postulado que el nifio en el seno de la familia debe ocupar
su ubicacién jerarquica dinamica, que le permita un normal equilibrio
evolutivo entre la subordinacién y la independizacién la normal consti-
tucién de la familia serd condicién bésica para el equilibrio animico del
ser en evolucién; en consecuencia, la falla o carencia de tal organizacién
familiar sera una causa etiolégica importante de neuropatias. Claro esta
que lo primero que surge de esta conceptualizacién en su falta de univer-
salidad, ya que la familia, tal como nosotros la c'oncebimos, no existe en
todo el mundo ni ha existido en todas las épocas; para observar en pers-
pectiva tan importante aspecto, nada tan 1til como el conocimiento de
los trabajos de Malinowski* y de Margaret Mead “-**, De cualquier
manera y para nuestro objeto, no se trata de la familia como concepto
del codigo civil, sino como conjunto funcional biosocial. Se ha atribuido
a la composicién familiar un papel etiolégico preponderante y se ha pre-
tendido hacer una entidad psicolégica especial del hijo tnico y, a primera
vista, se estd tentado de aceptar como valido tal planteo; sin embargo,
la observacion directa de los hechos induce a pensar de otro modo. Ya
en lo que concierne a la inapetencia neuropética habiamos intentado la
agrupacién de nimeros**. “Siempre dentro de la tendencia a considerar
toda falta de apetito como vinculada a un procese nervioso, se afirma
que ella es habitual en los hijos tinicos o en los primogénitos, por causas
que favorecen el desequilibrio psicopedagégico familiar. En nuestros 66
casos de anorexia indudablemente neuropética, el nliimero de hijos era asi
distribuido:
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Sin duda el niimero de observaciones no es lo suficientemente grande
como para sacar conclusiones, pero si permite sespechar que el solo
niimero de hermanos no es causa suficiente para erigirse en ley de un
trastorno neuropatico del apetito; ha de ser sin duda uno solo de los
factores predisponentes para un desequilibrio.

Entre 96 casos de anorexia de causa no determinada observados
por nosotros (excluimos tuberculosis, sifilis, parésitos intestinales, insufi-
ciencia respiratoria y errores de dietética), y entre los que indudable-
mente la causa neuropética puede ser invocada, la distribucién familiar
era asi:

Ambos padres vivos, hijo Gnico ............ 28 casos
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Madre viuda, hijo Gnico ................... 2 casos
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Huérfano adoptado por hogares sin hijos .. ... 2 B

Como se ve las cifras no son lo suficientemente homogéneas como
para permitir conclusiones, tanto mas si se tiene en cuenta que en la
actualidad los matrimonios con uno y dos hijos son numerosos. Lo que
demuestra una vez mas que en esta materia, como en todas las que se

relacionan con el intrincado problema de la inapetencia, es absoluta- .

mente preciso dejar de lado los conceptos o apotegmas generales y atenerse
a desentrafiar cuidadosamente las caracteristicas de cada caso”.

Nuestra experiencia posterior que nos ha ensefiado que la inapetencia
neuropética no es sino un signo saliente de un “sistema” neuropatico
siempre complejo no ha hecho sino corroborar este punto de vista.

En nuestro material de observacién actual, hemos agrupado los casos
de acuerdo a su ubicacién en la familia; para la categorizacién de “tnicos”,
nos hemos valido de un concepto funcional que no ordinal; asi por ejem-
plo consideramos “Gnicos” a los hijos tardios, separados de su dltimo her-
mano mayor por mas de 8 afios; lo que nos parece exacto desde el
punto de vista de una valorizacién dinamica. Con todo, no se nos escapa
que un factor vicia nuestro material: el gran niimero de familias con
un solo hijo se refleja en el conjunto como causa general extra-médica y
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obliga a un planteo genérico ;es la disminucién de la familia numerosa
una causa de neuropatia infantil?> Dentro de la estrictez de nuestro plan
dejaremos de lado el problema. Veamos las cifras.

Unicos 179 (esta cantidad comprende 13 huérfanos umcos, 11 sin
padre y 2 sin madre, y 4 adoptados: 3 por parejas y 1 por mujer sola)
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Lo que determina un total de 85 ultimigénitos y s6lo 19 ubicados en
medio de otros hermanos. '

Es interesante observar que sobre 367 casos de problemas de con-
ducta, 123 son en familias de 2 hijos, donde son o primogénitos o tlti-
migénitos.

D¢ estos ntimeros se estaria tentado de deducir que la condicién de
Gnico, primogénito o Gltimo es de gran valor etioldgico, pero es prec1so
no dar mayor significacién a los nimeros que sélo son una expresién
anatémica y no funcional del complejo familiar.

En todo caso la ubicacién del nifio debe ser valorada como facili-
tante en el animo de los mayores de actitudes psicopedagdgicas nocivas:
ansiedad, debilidad disciplinaria, tolerancia, sobreestimacién, etc.

La clinica muestra de mucho més valor etiolégico la complejidad de
la familia en el sentido funcional; la presencia de abuelos, tios, primos
hermanos muy mayores, nifieras o gobernantas regularmente incorporadas
al medio familiar, etc., es, fuera de toda duda, la causa y fuente de
errores psicopedagdgicos duraderos y, sobre todo, de la rotura del marco
jerarquico familiar. En nuestro conjunto, 178 familias podian ser clasi-
ficadas como complejas en el sentido de que habia en la casa otros convi-
ventes ademas de los padres y hermanos, pero el contacto con el pro-
blema ensefia que la convivencia no es necesaria; el factor corruptor actia
“lo mismo mediante visitas periédicas (aunque no sean frecuentes ni regu-
lares), o por el traslado del nifio durante algunas horas del dia a la casa
de los abuelos, tios o padrinos “sin chicos”.
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Sin dejar de conceder algin valor a la ubicacién numeral del nifio
en el cuadro familiar, no hay dudas de que los fenémenos psicologicos
significan P calidad y no por su cantidad, de modo que la con-
dicién de tinico o multiple, primigénito o tltimo, sélo actia cuando
—sobre una constitucién apta de parte del nifio— el hecho desequilibra
el condicionamiento de los demas de la familia; la contraprueba se
encuentra en la cantidad nada infrecuente de primogénitos y ultimigé-
nitos sin trastorno alguno de la conducta, ya por una “inmunidad” natu-
ral, ya por una adecuada jerarquizacién hogarefia.

También se ha dado importancia a la habitacién, pretcndIcndose
que las condiciones actuales del hogar en las grandes ciudades, haciendo
mas incomodo y compeljo el condicionamiento de reflejos en que, en
atlima instancia, se resuelve toda educacién, facilita al indisciplina, ya
que razones sociales de vecindad obligan a veces a ceder al nifio en
mor de la consideracién al vecino. Sin negar fineza tedrica a este punto
de vista, veamos las cifras de nuestros casos:
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Teniendo en cuenta que este material proviene de la clientela civil

de un médico capitalino, la proporcién de nifios que habitan en pueblos
y campo es enorme, y si se tiene en cuenta que consideramos campo
tan sélo a las estancias o chacras aisladas, queda probado que el sélo
sitio no determina la neuropatia, que, contra lo que se supone, los nifios
de campo también las sufren y que no es apresurado concluir que es
el “microclima™ familiar mas que el macroclima geogréfico, lo que ha
de tenerse en cuenta en la consideracién de estos problemas.

Dentro de esta valoracién etiolégica del “habitat” corresponde con-
siderar la clasificacién de Schneersohn, que hemos citado maés arriba.
En nuestro material, la gran mayoria son neurosis del hogar; sélo 29
de la escuela; 7 de los extrafios; 6 solitaria y 13 de dos o tres categorfas|

Schneersohn (op. cit., pag. 175), sobre 44 nifios neurdticos, en-
cuentra 21 neurosis del hogar, 13 de la escuela y 10 mixtas; pero éstas
como cualquier cifra que se obtenga (incluyendo las nuestras), no per-
mite establecer regla vélida alguna para la etiologia particular pues
causas fundamentales vician la valoracién; asi nuestro material incluye
gran cantidad de nifios pequefios que no pueden tener neurosis de la
escuela o de la calle. Por lo deméas la clasificacion de Schneersohn es
médicamente inaceptable en cuanto no dice nada de la etiologia del
proceso sino del sitio o medio en que se manifiesta y si puede tener
alguna utilidad es s6lo descriptiva, ya que la clinica ensefia que una
neurosis de la escuela es tan sélo la manifestacién escolar de un trastorno
global de la conducta, y otro tanto puede decirse “mutatis mutandis” de
los demds grupos. Asi, por ejemplo, en algunos de nuestros casos la neu-
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rosis de la escuela era el resultado de la anormal situacién del nifio en
el hogar y la resistencia a la diferenciacién que la vida escolar representa.
Por lo demas, en nuestro grupo de casos, a medida que el nifio se va
haciendo mayor la neurosis tiende a hacerse de méas en mas compleja
y multiple; asi anotamos 18 casos de neurosis de dos de los grupos de
Schneersohn y cuatro de tres de dichos grupos.

Algunos autores, siguiendo a Mira y Loépez, admiten como regla
general que las neurosis coexisten con valores intelectuales supernor-
males; no tenemos experiencia para juzgar del grado de verdad que
esto tenga en los adultos, pero si debemos afirmar que en los nifios,
la inferioridad intelectual es de modo casi constante condicién etiold-
gica de graves trastornos de conducta.

No ignoramos que este planteo puede ser objletado de heterodoxo
por los psiquiatras clasicos y que los sintomas “neuréticos” de los débiles
mentales son clasicamente agribuidos a la frenastenia en si y no a distor-
siones de la conducta; pero si definimos a ésta como el conjunto de
funciones que ejerce la individualidad para adaptarse al medio, nada
impide reconocer al oligofrénico una individualidad (minorada cuanto
se quiera, pero individualidad al fin) y susceptible por lo tanto de situa-
ciones conflictuales con el medio; la educacién diferencial no es tan sélo
aprovechamiento de un nivel inferior al maximo de sus posibilidades
sino —en gran parte— reeducacién de trastornos de la adaptacién.

Desarrollaremos este importante tema en parrafo especial.

Entre nuestros 367 nifios sin procesos neuroldgicos especificos, 4
tenian un nivel mental muy ligeramente inferior, 18 uno francamente
superior y 345 un nivel normal, apreciado esto por las relaciones clinicas
del desarrollo psicosomatico en los pequefios y de la escolaridad y com-
portamiento general en los mayores.

En lo que hace a las condiciones fisicas, 76 eran inferiores (2 en
talla y peso subnormales 3 74 en peso inferior en mas de un 15 % al
tedérico normal), 3 superiores en peso y talla al mediano de la edad,
y 288 dentro de los limites normales. Debe tenerse en cuenta que entre
los 74 de peso inferior, se encuentran precisamente aquellos en los que
el trastorno de conducta se tradujo principalmente por inapetencia neuro-
patica, de modo que el menor peso aparece mas como consecuencia que
como causa de la neuropatia.

También se ha sostenido que la condicién social es factor etiolé-
gico de las neuropatias infantiles; no tenemos cifras que ofrecer al res-
pecto, pero cualquier médico que haya ejercido en hospitales tiene
conciencia de que los problemas de conducta son tan frecuentes entre
la clientela pobre que a ellos acude como en el medio civil de la asis-
tencia particular; lo que sucede es que en este ltimo medio se les presta
una atencién concreta y directa. ;

Entre las causas desencadenantes de las neurosis infantiles nos parece
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necesario poner de relieve una que la observacién muestra de singular
importancia; nos referimos al trauma médico; a lo que puede llamarse
la neurosis iatrégena. No es que el traumatismo cree el problema de
conducta, pero si nos parece evidente que su accién es tan directa y
determinante, que merece ser senalada notoriamente y tenida en cuenta
en las precauciones profilacticas.

De todas las agresiones psicol6gicas, la amigdalectomia sin anestesia
constituye una de las mas notorias y graves. Hamburger (op. cit., pag.
334), sefiala taxativamente la posibilidad y anota “la operacién sin
anestesia provoca con frecuencia, y no es exageracién, una verdadera
neurosis traumatica”. El hecho debe ser senalado a la atencién médica;
nifios perfectamente normales hasta el trance, comienzan después de él
a padecer terrores nocturnos, irritabilidad, llanto inmotivado y, sobre
todo, una invencible fobia a todo examen médico u odontolégico; la
reaccion terrorifica se extiende a veces al peluquero y a cualquier uni-
forme blanco; las manifestaciones varian al infinito en intensidad y
grado; las reacciones evidentes son faciles de relacionar con la causa
traumatica, pero a veces adquieren formas mas atenuadas, tales como
tos persistente, carraspera de tipo ticoso, tos facil, dislalia, disfagia, inape-
tencia, que un interrogatorio preciso vincula indiscutiblemente con el
trauma “ex médico”. E

- Hamburger trae una historia tipica, pero cualquier médico atento
tiene méas de una en su archivo o en sus recuerdos. En ocasiones el
trauma no es tan brutal como el de la_amigdalectomia, puede ser un
tacto faringeo, una extraccién dentaria o una simple inyeccién, pero, en
general, la gran culpable es la operacién de garganta. Es inadmisible la
terquedad de los especialistas en negarse a operar a los nifios con anes-
tesia, lo que contradice no solo los fundamentos del enfoque psicosoma-
tico, sino la mas elemental l6gica. Pensamos que la anestesia debe ser
general y que el nifio debe ser llévado ya narcotizado a la sala de opera-
ciones, de modo que se duertna y se despierte en su camaj las actuales
anestesias rapidas con cloruro de etilo no realizan este ideal profilactico.

Poco mas podria agregarse desde el punto estrictamente médico a la
etiologia de los trastornos de conducta.

Razonando con la técnica general de la nosologia pediatrica tal vez
una clasificacién por 6rganos, aparatos o sistemas, pudiera arrojar alguna
luz sobre el problema. Asi Hamburger (op. cit.), agrupa a las neurosis

como del aparato circulatorio, la musculatura, los érganos respiratorios,
el aparato digestivo, el aparato urogenital, la piel y érganos de los sen-
tidos, el sistema nervioso central y alteraciones del sueno; pero tal clasi-
ficacién sélo alude, en realidad, a la comodidad descriptiva cuando el
autor mismo previene que “al final todas las neurosis son enfermedades
del sistema nervioso central y auténomo, que atacan a los distintos 6rga-
nos”. Para Hamburger el esquema etiologico es siempre el mismo: dispo-
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sicién, trauma psiquico, hébito (en el sentido de repeticién de un acto o
hecho), tendencia a las recidivas y accesibilidad al tratamiento psicote-
rapico (que llama timétropo), y los dlstmtos 6rganos simples “habitat”
del desequilibrio.

Esta clasificacién tiene algtn valor para acercarse a la etiologia
particular: 1° porque conocidas las formas més comunes, la profilaxis
puede ser ciertamente encaminada; 2° porque sucede con harta fre-
cuencia que el sintoma neurético nace en el nifio por imitacién de uno
semejante de un hermano o de un adulto de la familia. Esta imitacién,
bien tipica en los trastornos de conducta, constituye el problema de la
pseudoherencia tan sagazmente planteado por los psicosomatistas **

En nuestro material los casos se agrupan asi:
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Ha de tenerse en cuenta que este modo de agrupar el material es
puramente clinico y descriptivo, lo que explica que contenga diferen-
ciaciéon tan vaga como rabietas o cansancio, pero es que se atiene al
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sintoma mas saliente para la familia y que de modo notorio ha reque-
rido la atencién. ,

De cualquier manera la inapetencia ‘es, con mucho, el sintoma mas
comun entre nosotros.

Esta enumeraci6n sélo conduce: 1° a mostrar la plurivalencia clinica
de las neuropatias; 2° a inducir el estado mas llamativo de la situacién
neurética; 3° a obligar al médico a rastrear, frente al reclamo simple y
unitario de la familia (inapetencia, enuresis, insomnio...) la real com-
plcpdad de todo trastorno de conducta, porque la clmlca ensefia que
jamas un trastorno de conducta es monosintomatico; cuando un nifio
come mal, también y en mayor o menor grado, duerme mal, convive y
obedece mal, etc. .

De cualquier manera poco es lo que puede establecer el pediatra,
de modo cierto, dentro de la etiologia particular del trastorno de con-
ducta, y ello proviene de que la aparicién de los fenémenos lo conducen
casi inevitablemente a extraviarse si pierde de vista, por un solo mo-
mento, la unidad de la personalidad infantil, que se comprom?te toda
en cada manifestacién neurdtica.

En los hechos resulta ficil confundir un efecto del desorden con la
etiologia; asi sucede, por ejemplo, con Schneersohn, para quien la ca-
rencia de juego normal y con sus coetdneos es la fuente en cada nifio
del trastorno neurético; sin quitar sagacidad al punto de vista y aun
realidad practica a la terapéutica consiguiente, es evidente que ello enfoca
s6lo una parte del problema y mezcla en forma insoluble causas y efectos.
Nos parece indiscutible que cuando se modifica una situacién psicols-
gica se modifica automatica y sustancialmente todo el edificio animico
y que, por lo tanto, se obtienen efectos no buscados intencionalmente,
puesto que la modificacién de uno de los factores del sistema en equi-
librio, determina la modificacién de todos los demas en busca de otro
equilibrio. Lo que implica reconocer que la neurosis es un equilibrio
falso y patolégico, pero, en tltima instancia “modus vivendi” de la tota-
lidad orgénica infantil con el medio.

TRASTORNOS DE CONDUCTA EN LOS MINORADOS

En el capitulo anterior hemos tratado de establecer un punto de
vista estrictamente peditrico ‘en el planteo etiolégico de los trastornos
de conducta y formulado conclusiones netas y elementales. Esas conclu-
siones pudieran aparecer discutibles, como toda afirmacién de base pura-
mente clinica, si no recibiesen plena confirmacién merced a los datos
que proporciona otro grupo de nifios. Nuestro prolongado contacto con
chicos afectado por trastornos que, ya por su naturaleza, ya por su repe-
ticién, ya por la precocidad de su iniciacién determinan un cierto grado
de invalidez, nos muestra que este estado se manifiesta y constituye de
modo casi constante con la existencia de problemas de conducta. Deja-
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remos de lado a los asméticos, tosedores espasmédicos, vomitadores, en
quienes puede plantearse la cuestién de si tales cuadros son manifestacion
que no causa de la neuropatia, asi, por ejemplo, Hamburger afirma que
siempre los llamados vémitos ciclicos con acetonemia, significan un pro-
blema de la conducta en el que la concomitante organica (acetonuria)
no cuenta para nada, y sefialaremos sblo de paso a los eczematosos y
cardiépatas crénicos, para concretar nuestra observacién a los enfermos
del sistema nervioso central.

En primer lugar se sitian todas las formas del retardo mental: imbe-
cilidades; simples debilidades; en todas ellas se genera wuna rotura del
marco jerarquico familiar, y los chicos gobiernan el medio merced a
situaciones condicionadas a las que el medio se presta para evitar las
crisis de chillidos, rabietas, gritos, sacudidas y agresiones. En dltima ins-
tancia lo que se llama educacién diferencial estd constituida casi tnica-
mente por la destruccién de este mal condicionamiento y la formacion
sistemética de condicionamientos que permitan la mejor convivencia y
el més Tacil manejo del retardado. Este hecho, de toda evidencia clinica,
prueba que: 1° la inteligencia superior no es siempre condicién nece-
saria para la neuropatia; 2° la neuropatia coincide con frecuencia casi
regular, con todos los grados de retardo mental; lo que no quiere decir
que el retardo actie por si mismo, sino en cuanto determina al medio
a no aplicar, en razén de una explicable pero perniciosa sentimentalidad,
los procedimientos y métodos que ubican al pequefio en su medio familiar.

Esto se determina precisamente porque, sobrevalorando la inferiori-
dad, la familia acenttia los medios de identificacién y anula los de dife-
renciacién que (merced a un falso razonamiento del “todo o nada™) se
consideran inexistentes en el pequefio. Lo poco que el chico posee de
inteligencia le basta para determinar situaciones conflictuales con el medio,
y esa inferioridad es, en un cierto nimero de casos, condicién favorable
para la produccién de nuevos condicionamientos psicopedagégicos.

Un poco distinto es el caso de los trastornos motores, que dejan
mas o menos integra la capacidad intelectual, tales como las parélisis
infantiles tempranas, el sindrome de Little y, de una manera muy parti-
cular, los cuadros extrapiramidales; en esos casos la enfermedad orga-
nica despertando la sentimentalidad familiar, actiia sobre un ser de inteli-
gencia normal que aprovecha con conciencia creciente los privilegios v
comodidades de la indiferenciacién; el hecho es de una enorme trascen-
dencia porque, incrustado el nifio en el medio familiar, llegada la hora
de la educacién motriz diferencial opondra resistencias a menudo insal-
vables a la diferenciacién que tal educacién implica. :

Personalmente conocemos varios casos de espasmédicos (sindromes
extrapiramidales), técnicamente educables, en los que toda ensefanza
se hizo imposible por la persistencia psicgena de la falta de control
esfinteriano o por la tenaz resistencia a permanecer en la escuela.
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Pero en quienes. el problema etiolégico de las neurosis se presenta
como en esquema es en los pequefios epilépticos. No nos referiremos aqui
a las concomitantes psicolégicas de la epilepsia, sobre las que recomen-
damos el articulo de Peluffo **; tomaremos sélo esquematicamente lo que
corresponde a nuestro tema actual.

Hemos tomado 66 casos de nifios que padecian distintas formas de
epilepsia, de entre uno y quince afos, de los que 28 son nifias y 38 varones,
y buscado las siguientes relaciones: 11 no padecian trastorno alguno de
conducta, salvo los ataques mismos; 13 tenian problemas de conducta
leves o ligeros; 18 neuropatias de mediana importancia, y 24 impor-
tantes problemas de conducta.

Ya en este resultado global merecen consignarse algunas observa-

ciones; *en primer lugar “la alta proporcién de neuropatias graves; en
seguida, y con igual énfasis; la falta de neuropatias en un elevado ntimero
de casos. De estos ultimos merecen sefialarse dos: una nifia de 6 afios,
que a los 4 de su edad comenz6 a padecer ataques frecuentes de gran
mal, primera hija de dos, y que vivia en una familia compleja, y un nifio
de 7 afios, que a los 5 comenzé a sufrir ataques de gran y pequefio mal
(confirmacién electroencefalografica), primogénito y convivente con nu-
merosos adultos. Ambos casos revelan la acumulacién de factores parti-
culares que en general se consideran de gran valor etiolégico en la
produccién de neuropatias y que, sin embargo, no alteraron para nada
la conducta de los pequefios; lo que obliga a pensar que, a despecho de
sus disritmias bioeléctricas, disfrutaban de una particular inmunidad
genética para las neuropatias y que la neurofilia “fisica” no implica
fatalmente la psicolégica.
- De nuestros 66 epilépticos, 18 poseian familia compleja y 2 eran
hijos de madre viuda; de los 18 primeros, dos son los sanos ya comen-
tados, y 11 padec1an trastornos de conducta graves. Claro esta que
siendo la disritmia un caracter hereditario, fuerza es pensar que por lo
menos una parte de los familiares de estos epilépticos tuvieran razones
organicas para ser ellos mismos neurépatas, pero un hecho pone de
relieve importantisimo el significado funcional de la familia en lo que
a este aspecto se refiere; en la sala de neurologia infantil del Hospital
de Nifios, en la que actuamos hasta 1946, era observacién regular que
la sola internacién bastaba para suprimir del todo los ataques que en
la casa eran frecuentes, lo que sblo podia ser resultado de la ubicacién
del nifio en un marco real de jerarquias y de condicionamientos ade-
cuados, puesto que la medicacién no se establecia hasta después de un
estudio completo que, con frecuencia, demandaba mucho dias.

Tampoco parece existir relacién entre la frecuencia de los ataques y
al intensidad del trastorno de conducta, asi: siete casos de ataques muy
frecuentes, dan tres neuropatias leves, tres medianas y sélo una intensa.
Ocho casos de ataques frecuentes, dan cinco neuropatias medianas y tres
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intensa; y cuarenta de ataques espaciados dan diez trastornos leves, diez

medianos y veinte intensos. A primera vista pareceria que los trastornos de

conducta més intensos se encuentran precisamente entre los que sufren
ataques espaciados, pero la escasez del nimero total y la abundancia
de casos con ataques espaciados quita estrictez de planteo y obliga a
establecer que no hay relacién constante entre ambas series de factores.

Tampoco parece posible establecer relacién fija entre la forma cli-
nica de la enfermedad y el trastorno de conducta.

De 39 casos de gran mal, 10 tenian trastornos de la conducta leves,
8 medianos y 16 intensos, y 5 ninguin trastorno.

De 7 casos de pequenio mal, 1 neuropatia leve, 3 medianas, 2 in-
tensas y 1 nada.

De 15 formas mixtas, 2 neuropatlas leves 4 medianas, 4 ‘intensas
y 1 nada.

De 15 formas mixtas, 2 neuropatias leves, 4 medianas, 4 intensas y 5
sin trastornos.

Un caso jacksoniano tenia trastorno mediano y 4 convulsiones sin
trazadd eléctrico tipico, pero claramente clasificables como gran mal, 1
neuropatia leve, 2 medianas y 1 intensa.

Agrupando ahora los 11 casos sin trastornos dé conducta, se mues-
tran asi: con gran mal 5; con pequeno mal 1; formas mixtas 5.

Como puede notarse, la enfermedad en si mismo no parece ser por
su intensidad, ni por su frecuencia, ni por su tipo lo que determina el
trastorno de la conducta o influir sobre su intensidad.

Conjugando estos datos con lo que la clinica ensefia para los retar-
dados mentales, los paraliticos y los espasmddicos, se ponen de manifiesto
las siguientes circunstancias etiolégicas: la enfermedad actiia no en si
misma, sino como condicién y pretexto para desubicar al nifio en el
marco funcional de la familia, siendo esta desubicacion la verdadera
causa eficiente de la neuropatia; la contraprueba se obtiene de modo
experimental, anotando la escasa cantidad de manifestaciones neuropa-
ticas que encontramos’en los nifios internados y sobre los cuales actuaba
una ubicacién funcional adecuada de la jerarquia social; nifios de larga
estada y otros que, practicamente habian nacido en la sala y transcurrido
en ella seis u ocho afios no pesentaban trastornos de conducta alguno;
el traslado a la sala de nifios de asilos en los que se presentaban con
harta frecuencia trastornos de conducta, actuaba tan favorablemente como
en los nifios que provenian del medio familiar.

Cuando existe inmunidad personal el trastorno de conducta no
aparece aun cuando coincidan en el nifio multiples circunstancias des-
favorables.

De modo, pues, que la observacién de los trastornos de conducta en
los minorados conduce por otros caminos a las mismas conclusiones que
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la observacién de los fisico y psiquicamente normales, y estd pues permi-
tido concluir que:

En definitiva, ni la composicién numeral de la familia, ni el grado
de inteligencia, ni el estado organico general, ni las condiciones y. medio
de vida, ni la existencia de enfermedades minorativas, constituyen en si
mismas causa etiolégica fundamental de los trastornos de conducta, y
aunque su remocién y correccién puede, en no pocas ocasiones, suprimir
el trastorno, no explicard para el médico el fenémeno en si, puesto que
en tltima instancia éste se explica como un compromiso’ total de la
personalidad, producido en lo estdtico por una predisposicién genotipica
particular, en lo dindmico por la rotura de la ubicacién jerarquica del
nifio en el cuadro familiar, que no satisface en su tiempo las necesidades
prospectivas de asimilacién-individuacién.

Esto lo expresa graficamente Hamburger (op. cit. pag. 112), como
una desigual o inadecuada reparticién del amor materno “en el hijo tnico,
la falta de hermanos no comporta solamente un dafio por estimulo afisio-
I6gico, sino que es también causa del estimulo afisiolégico que representa
un exceso de amor materno, ni proporcional a la edad, ni apropiado al
tiempo, “anacrénico”. En el segundo y en el tercer afio de edad, el nifio
necesita, fisiolégicamente, un amor materno de otra medida. El amor
materno debe ser ahora cualitativa y cuantitativamente distinto de lo
que era en la edad del lactante...”. ‘

Es justamente esa distorsion de la ubicacién familiar del pequefio
el “primum movens” de toda la etiologia y hay que buscarla implaca-
blemente a través de las multiples apariencias particulares cuando actda
sobre la necesaria predisposicién genético-individual.

SUMMARY :

Niether the numerical composition of the family, the degree of inteli-
gence, general organic state, the conditions and means of living, nor the
existence of lesser illnesses, constitute in thenselves, a fundamental ethiologic
cause of the troubles of behaviour; and. though their propriety may, on no
few occasions seem to imply the troubles, the phenomenon itself will not
be made explicable to the physician, since, in the last instance these are
shown as a total compromise of the personality, produced in that which is
static by a particular genotypic predisposition, in that which is dynamic, by
the upsetting of the hierarchic placing of the infant in the family, which
does not satisfy, at the proper time, the prospective needs of assimilation
and individuation.

This is graphically expressed by Hamburger (op. cit., p. 112) as an
unequal and inadequate distribution of maternal love “for the only child,
the lack of brothers does not only couse harm, through a physiologic stimulus
but is also the cause of this stimulus which represents an excess of maternal
love and is niether in proportion to the “anachronic” time when the child
is two or there years old, physiologically he needs and other kind of maternal
love, which must now be in quantity and in quality, diferent from what
it was before he was a suckling baby...”.
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It is exactly this distortion of placing the child in family life which the
“primum movens” of all ethiology and it has to be searche o for implacably
through multiple, special appearances, when it acts upon the necessary
genetic-individual predisposition.

BIBLIOGRAFIA

. Claparede, E—L’education fonctionelle. Ed. Delachaux et Nestle, Neuchatel y
Paris, 2* edic., 1946, pig. 34 y passim. Art. Psicologia, biologia y educacién.

—

|
|
|
2. Hamburger, F.—Los fundamentos de las neurosis en la infancia, Trad. caste- '
llana. Ed. “El Ateneo”, Bs. Aires, 1946. ‘
'3. Czerny, A—EIl médico como educador del nifio. Trad. de Carrau y Etcheverry.
Montevideo. Edic. fuera de mercado.
4. Gessell, A. y Amatruda C.—Embriologia de la conducta. Trad. espafiola. Ed.
Paidés”’, Bs. Aires, 1946.
5. Gesell, A. y Amatruda, C.—Diagnéstico del desarrollo normal y anormal del ‘
nifio Trad. espafiola. Ed. Paidés, Bs. Aires, 1945.
6. Gesell, A. y Ilg Frances, L—La educacién del nifio en la cultura moderna. |
' Trad. espanola. Ed. Nova, Bs. Aires, 1948. |
7. Allen, F. H.—Psicoterapia infantil. Trad. espafiola. Ed. Rosario de Santa Fe, ‘
1945, p. 21 y passim. |
8. Massermann, J. H—VUna contribucién experimental al problema de la neurosis .
“Rev. Arg. de Neurol. y Psiq.”’, Rosario, 1946, t. II, p. 9.
9. Stirnimann, F.—Psicologia del recién nacido. Trad. espafiola. Ed. Miguel Servet,
Bs. Aires, 1947, p. 98 y passim.
10. Schnnersohn—La neurosis infantil, su tratamiento psicopedagégico. Trad. espa-
fiola. Ed. Iman, Bs. Aires, 1940, p. 33.
11. Mead, Margaret—Sexo y temperamento. Ed. Abril, Bs. Aires, 1947.
12. Mead, Margaret—Adolescencia y cultura en Samoa. Ed. Abril, Bs. Aires, 1944
13. Escardé, F. y Cantlon, B—La inapetencia infantil.. Ed. “El Ateneo”, Bs. Aires,
2% edic., 1945, pag. 61 y sigs.
14. Seguin, A.—Introduccién a la medicina psicosomatica. Lima, 1947.
15. Peluffo, J. L—Psicologia de la epilepsia. In La epilepsia en el nifio. Ed. “El
Ateneo”, Bs. Aires, 1949.
16. Malinowski, B.—Estudios de psicologia primitiva. Art. La familia matriarcal
y el complejo de Edipo. Ed. Paidés, Bs. Aires, 1949. -
17. Brachfeld, O. F.—Los sentimientos de inferioridad. Ed. Apolo, Barcelona, 1944.
18. Kanner, L.—Psiquiatria infantil, Trad. espafiola. Ed. Zig-Zag, Santiago de Chile,

1944.




Libros y Tesié .

PATOLOGIA PSICOSOMATICA, por J. Rof Carballo. 1 tomo de 817
pags. con 140 figuras y una lamina 17 x 14,5 encuadernado. Editorial
Paz Mongalvo. Madrid, 1949.

Hemos comentado en otras ocasiones y con vivo interés los distintos
tratados sobre medicina psicosomatica, el de Flanders Dunbar, el del peruano
Seguin y el del uruguayo Mas de Ayala, pensando que al sefialar su apa-
ricion al lector médico y muy especialmente al pediatra cumpliamos un
deber para con la actualidad de la medicina que afina y renueva sus plan-
teamientos en ajuste y consonancia con la corriente que informa a la ciencia
y al pensamiento contemporaneo en general: la introduccién de los factores
vitales sobre los puramente racionales en la problematica. Nos place afirmar
que este libro de Rof Carballo es el mas acabado, completo y cumplido
de los trabajos que encaran la patologia desde el nuevo dngulo que es como
ya lo hemos anotado en otra parte, no una nueva filosofia médica, sino
un punto de arribo de la tematica médica. El lector de este tratado se
pondra al dia por un conducto ameno y bien informado del estado actual
de toda la patologia humana, podrad conocer las numerosas corrientes que
desde todas las ciencias han enriquecido Gltimamente a la medicina y ademas
tendrd valiosa anotacién en cada capitulo de la bibliografia que le permi-
tira afirmar o ampliar su conocimiento de tal o cual tema. Desgracia-
damente y en el estado actual de nuestro contacto con las fuentes de infor-
macién muchas de ellas no son accesibles para nosotros. Adelantemos desde
ya que el lector pediatra no encontrard en este gran libro nada o casi nada
para su cotidiana aplicacién clinica, pero recibira en cambio un doble e ines-
timable beneficio: el primero tomar contacto con el “a punto” de la pato-
logia general humana de cuyo desbalagar de un modo inexcusable se nutre
la pediatria; el segundo, advertir de un modo muy vivo que es necesario
poner al dia a la medicina infantil con el nuevo espiritu de la medicina y de
la ciencia sacindola asi de un cierto estancamiento en que se va quedando

por la persistencia de seguir considerando sus problemas de “clinica pedia-

trica” desde una doble estrechez: el de la limitacién casuistica y el de la
limitacién panoridmica. El magnifico sentido del relato uruguayo sobre
diarreas infantiles al reciente congreso de México consistié precisamente en
demostrar que, magiier las sulfamidas y el plasma y la mineralizacién, la
mortalidad infantil por diarreas estaba inexorablemente regida por condi-
cionamientos de viviendas, salario familiar, alimentacién previa. Visto asi
el problema adquiere su real latitud y su verdadera ubicacién, lo demas es
un docto equivoco. Sirva esta disgresién para sefalar el enorme valor
excitante del libro de Rof Carballo para el lector pediatra; esta excitacién
se cumple naturalmente mucho més en la parte general que se inicia por
un capitulo en el que bajo el titulo de Desarrollo de la patologia psicoso-
matica el autor plantea con licido espiritu filoséfico y firme sentido médico
lo que podriamos llamar una estructura de la medicina del presente; ya en
él comprende el lector que no ha de vérselas con un tratado de teorias o
definiciones, sino con un libro de medicina urgido y determinado por la
vital y total presencia del hombre enfermo al que para poder curar hay
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precisamente que comprender. Como esta comprensién no es ni facil ni
lineal, los capitulos siguientes establecen, con meritoria claridad, notable
sentido critico y fino espiritu de sintesis, las piedras miliares del camino a
recorrer y el autor emprende “ad usum medici” la exposicién de las teorias
de las neurosis, de las escuelas psmogenetxcas en boga, de la caracteriologia,
de la blologla de los mstmtos, de las neurosis experimentales, de la histeria,
neurosis de guerra y reaccmnes de defensa; del desarrollo, evolucién e incre-
mento del “si mismo”, las bases neurologxcas de la personalidad (capitulo
' -~ bien claro y recomendable) del sistema neurovegetativo en patologia psico-
‘ somatica y de la depresiéon y ansiedad. El pediatra para quien son poco
" propicias las lecturas psicoldgicas y psiquiatricas, encontrarid en estas pri-
1 ' meras doscientas sesenta paginas del libro todo cuanto debe conocer de estas
ramas del conocimiento en su entronque con la medicina y observara, de
paso, el hecho paradojal de que la renovacién de las ideas de la medicina
- ha venido precisamente de la més olvidada de sus ramas, la psiquiatria
' transformada por el impulso renovador de la psicologia. Entra luego el
i libro en la segunda parte de aplicacién directa y se estudian desde el punto
de vista psicosomatico el aparato digestivo (muy interesante la parte de
trastornos del apetito); del aparato respiratorio, del circulatorio, del loco-
motor y del urogenital con dos capitulos dedicados a la hemicranea y a
la patologia de la regulacién térmica y las infecciones. Los Dres. Alonso
B Ferrer y Gémez Orbaneja colaboran en los capitulos de otorrinolaringologia
i y dermatologia. Esta galopada enumeracién no puede dar idea de la pre-
- cision, método, riqueza conceptual y provecho practico de este libro que
| eleva el tono de la produccién bibliografica espafiola, algunas de cuyas mani-
: festaciones recientes en pediatria hemos sentido mucho no poder celebrar.
3 La opinién critica podria resumirse diciendo que quien desee conocer un
| tratado de patologia moderno, concebido y realizado con espiritu europeo,
debe leer el de Rof Carballo.
La impresién y el material grafico excelentes. La obra trae un prélogo
e cortés del Prof. Giménez Diaz, muy por debajo del mérito del libro.

F. Escardo.

EL CEREBRO Y LA MANO EN LA ANTIGUA GRECIA, por Ben-
jamin Farrington. Trad. de E. Molina y Vedia. 1 tomo de 142 pags.
£ 20,5 x 14,5. Edit. Lautaro. Buenos Aires, 1949. “Estudios y ensayos”.

Que la ciencia pura y la aplicada progresan vertiginosamente es dictado
que se impone con sélo enunciarlo, lo que aparece como discutible es el
sentido que tal progreso involucra para la dicha humana y en el caso
particular de la medicina como el avance técnico pueda modificar la apli-

i cacién del médico a su arte de curar. No hace muchos afos todavia Cushing
clamaba por la vuelta del médico de familia; la practica cunde del ejer-
|f cicio de la medicina en equipos; la concepcién psicosomdtica entiende del
enfoque total del hombre; la alergia quiere elevar a categoria nosogrifica
lo que es puramente un_proceso fxslopato]ogxco el psicoanalisis pretende
, hacer terapéutica a partir de una concepcién teérica de la psiquis. De
i cualquier manera tales corrientes dejando cada una su residuo positivo
¥ si no han cambiado la eficacia de la practica médica han transformado total-
£ mente su problematica. Esta transformacién de ubicaciones y planteos es

tal vez el signo mas caracteristico del pensamiento médico actual, y es lo -
que explica que muchos libros que hasta hace muy poco aparecian como
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vélidos y atn cardinales hayan perdido casi de golpe su vigencia y aplica-
bilidad. Es preciso que esta situacién tome estado en la conciencia médica
y en particular en aquellos llamados a instruir y formar a las nuevas gene-
raciones. Es por eso que consideramos importante este ensayo de Farrington,
ségundo de un conjunto de cuatro y que el autor subtitula “un estudio
sobre la medicina griega desde Hipécrates a Ramazzini. “Replantea en
€l el juicio valorativo de la medicina hipocratica, no en si misma como suele
hacerse en la actualidad (nos referimos concretamente al hermoso libro
del Dr. José B. Rino “Renacimiento de la medicina hipocratica” recien-
temente aparecido), sino ubicada en el panorama psicosocial de la Grecia
de su tiempo. Surge de este estudio de un modo claro como el régimen hipo-
critico estaba aplicado a un restringido y determinado sector de la sociedad
y a €l ordenados sus principios y postulados; esta ubicacién merece ser
tenida en cuenta de manera cuidadosa: cuando se intenta un neohipocra-
tismo de orientacién moderna. No es este, sin embargo, el capitulo mas
interesante del ensayo que comentamos: anota el autor como gran parte
de la obra hipocratica esta dedicada a defender el ejercicig ‘médico’ de los
apriorismos de la filosofia de Empédocles cuyos cuatro elementos tenian
que orientar, quiera que no, el pensamiento cientifico de la hora con fuerza
tal que a través de Aristételes paralizaron el libre examen en materia de
quimica, de fisica y de astronomia. La mano, o sea el contacto del médico
con la realidad clinica, salvé a la medicina de ese teoricismo esterilizante
y “cupo asi al médico una posicién tnica y privilegiada: conservar la con-
sideracién de la sociedad y seguir siendo un trabajador manual. Como tal
constituye el médico la mas noble y sana de las figuras de la antigiiedad
clasica. Aport6 a la cultura antigua lo més sélido de su ciencia y lo mas
puro de su ética. No-es raro, por eso, que la medicina griega ocupara una
posicién excepcionalmente privilegiada en el Renacimiento; al nacimiento
de la tradicién cientifica y humanista del mundo moderno”.

No nos mueve en este comentario un mero propésito de informacién
mds o menos erudita; creemos que la crisis de la medicina en general y
de la pediatria en particular es una crisis de problemética y que por ello
es mas que necesario, urgente, que los médicos (directores y dirigidos o sea
viejos y jévenes), mediten en los aspectos culturales de la medicina. Ensa-
yos como este de Farrington tan ricos en informaciones como en irradiacién
sugestiva contribuyen a ello de una manera harto recomendable.

F. Escardé.
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EL VI CONGRESO INTERNACIONAL DE PEDIATRIA TENDRA LUGAR
EN ZURICH, SUIZA, DEL 24 AL 28 DE JULIO DE 1950

El programa cientifico de este Congreso estara distribuido en doce sec-
ciones, en las que seran incluidos todos los problemas de la pediatria moderna.

Antes y después del Congreso, tendran lugar en Zurich algunos cursos
de perfeccionamiento, a cargo de varios especialistas de renombre mundial,
y versaran acerca de los siguientes temas: “Las enfermedades por virus”, “El
factor Rhesus”, La etiologia de las malformaciones del corazéon” y “La inmu-
nidad activa contra las enfermedades infecciosas".

le Alpes

Zurich. Vista general y los Alpes

Para dar mayor relieve a este Congreso, se organizari, simultidneamente
con él, una exposiciéon sobre los descubrimientos modernos y las investigaciones
actuales en relacién con la pediatria.

Con objeto de hacer mas grata y provechosa la presencia en Europa de
los sefiores médicos concurrentes a este Congreso, se organizaran viajes de
placer y visitas a diferentes centros universitarios de varios paises.

Las informaciones detalladas, pueden ser solicitadas a la American Express
Company, Coérdoba 854 (Buenos Aires), o a la Sociedad Argentina de
Pediatria.
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SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA |

SESION del 10 de JUNIO de 1949

Preside el Dr. H. C. Bazzano

LARINGITIS EDEMATOSA POR QUEMADURA POR VAPOR DE AGUA.
OBSTRUCCION LARINGEA. INDICACION DE LA TRAQUEOTOMIA

Dr. J. €. Barani—(Trabajo no entregado a la Redaccién).

NECESIDAD DE ORGANIZAR EN EL URUGUAY LA ASISTENCIA
MEDICOPEDAGOGICA INTEGRAL DEL ESCOLAR CON DEFICIT
AUDITIVO

Dr. C. A. Bauzﬂ.—Exp}esa que los ninos duros de oido constituyen pro-
bablemente el grupo numéricamente mayor de nifios fisicamente defectuosos,
en el pais. Sefiala la cifra de 15 % para aquél. Este grupo ha sido, casi puede
decirse, practicamente ignorados, incomprendidos pedagoégicamente y voca-
cionalmente abandonados al azar, a pesar de que el problema ha ‘sido seha-
lado repetidas veces. Considera que es necesario agregar a los métodos de
profilaxis y de diagnéstico utilizados en .la higiene escolar del Uruguay, la
audiometria de frecuencia, como medio de diagnosticar el tipo de lesion
auditiva, asi como pesquisar la disminucién de la acuidad auditiva para los
tonos altos; expresién precocisima de lesién auditiva vinculada a la pato-
logia de la trompa de Eustaquio. El déficit auditivo repercute desfavorable-
mente sobre el estado psicolégico y el rendimiento pedagégico del escolar,
conducta muchas veces eréneamente considerada como obedeciendo a un
retardo mental. Las estadisticas nacionales sefialan la existencia de un 15,2 %
de escolares con déficit auditivo. En cerca del 5 % de ellos, éste es de tal
magnitud que dificulta la comprensién de la voz. En virtud a estas conside-
raciones' y de acuerdo con la opinién de numerosos pedagogos y otélogos
nacionales, expresa la necesidad de la creacién de clases especiales para ninos
duros de oidos, atendidas por maestros especializados y utilizando los medios
auxilia.t.'es de la ciencia electroactstica. Manifiesta que un plan -médico-
higénico-pedagogico integral en el medio escolar, s6lo podra tener éxito me-
diante la estrecha colaboraciéon entre las autoridades sanitarias y escolares,
y el nifio escolar y su familia.

MICROGNATISMO CONGENITO CON GLOSOPTOSIS Y MICROGLOSIA
ASOCIADO CON DEXTROCARDIA Y HETEROTAXIA

Dr. J. C. Beltran—Refiere un caso de esta afeccion ocurrido en un nifo
de 2 meses de edad, en el que la malformacion estda acompanada por glosoptosis
con microglosia y dextrocardia con heterotaxia, asociacion ésta, que hasta
el presente no ha sido descripta. El enfermo presentaba el cuadro clinico
habitual en estos casos: crisis de disnea y cianosis, obstruccion respiratoria
alta e infecciones respiratorias a repeticion. En el curso de una de éstas
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ingresé6 al hospital “Dr. P. Visca”, donde se hizo en primer término el trata-
miento de esta ultima. Luego, se traté el micrognatismo, con postura en
dectbito ventral y alimentacién ortostatica, segin lo preconiza P. Robin.
Mas tarde, se aplico al biberén el dispositivo de Davis y Dunn, siendo dado
de alta al cabo de un mes, mejorado. A los 7 meses de edad el nifio presenta
buen estado general, con desaparicion de los trastornos funcionales respira-
torios. Hace una revision de la literatura al respecto, concluyendo que el
estudio de los factores incriminados por diversos autores, como responsables
del micrognatismo no aclara, en este caso, cual ha sido la causa del tras-
torno. Finaliza presentando, una recopilacién de todos los casos publicados
hasta ahora.

OBSTRUCCION BRONQUIAL EN EL NINO. CAUSAS: INTRABRON-
QUIALES, ENDOBRONQUIALES Y EXTRABRONQUIALES. MECANISMOS

VALVULARES: VALVULA DE- PASO, VALVULA DE RETENCION Y

VALVULA DE CIERRE

Dr. J. C. Barani—(Trabajo no entregado a la Redaccién).

e
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

REUNIONES CIENTIFICAS REALIZADAS POR LA FILIAL CORDOBA
DURANTE <EL ANO 1949

Basidn. dal OF e alirilede 1049"

1* Dres. Jos¢é M. Valdés, C. Piantoni y N. Beltramo: “Ectodermosis pluriorificial
(sindrome de Fiessinger-Baader)”, : .

2° Dras. Maria Luisa Aguirre y Meira Weisenberg: “Presentacién de un caso de
ectodermosis pluriorificial”.

3* Dres. M. Oliver, E. Torres y G. Fabre: “Presentacién de un caso de ectoder-
mosis pluriorificial”.

4 Dres. José M. Valdés y A. Monti: “Célico abdominal en el cuadro epiléptico”.

Sesicn del 17 de mayo

1 Dres. G. Allende y A, Ferraris: ‘“Fibroxantomas éseos™.
2° Eleccion de la Comisién Directiva.

Sesion del 12 de julio

1* Dres. Abdala y Magris (de Rio Cuarto): “Uso del liquido ascitico en forma
de transfusién en- nifios afectados de toxicosis, dispepsias téxicas y atréficas’.
2° Dr. Juan B. Sosa Gallardo: “Disfuncién constitucional hepatica”.

Sesion del 23 de agosto

Dres. Solnisky y Luque: “Sobre un caso de hepatitis en un lactante con enfer-
medad de Chagas’. D ‘
Dras. Maria Luisa Aguirre y M. Weisenberg: “Infarto intestinomesentérico fun-
cional”,

Sesién del 13 de septiembre

Prof. Dr. C. Weinckebach: “Aislamiento de un virus en el tembleque de los
bovinos”., .
Prof. A. Oriol Anguera: “Un concepto que se derrumba: Vitaminas”,

*
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Sesion del 27 de septiembre

1° Prof. Dr. A. Wiedelhold y A. Costa (de Chile): “Septicemia a salmonella Ba-
reilly”. Relator: Dr. A. Chattés.

2¢ Prof. Dr. E. Criscuolo, F. Ramaciotti y Dra. E. R. W de Paolaso: “Estudio
del poder bacteriostatico y bactericida de la antibrucellina”.

3° Prof. E. Criscuolo, M. Pierangeli, A. M. Ceballos y R. Vacchiani: “La anti-
brucelina en el tratamiento de la brucelosis humana’. 5

Sesion del 8 de noviembre

1? Dra. Maria Luisa Aguirre, M. Burin y N. Filevich: “Reumatismo de Still”.
2° Dres. Angel Segura y Juan B. Sosa Gallardo: “A propésito de las lesiones del
nefrén”.
Sesion del 29 de noviembre

1 Dr. E. Tello: “Epidemiologia de las tifias en Cérdoba y su tratamiento’.
2° Dr. E. Osacar: “A propésito de diez casos de tumores cerebrales en nifios, veri-
ficados quirtirgicamente”.

Sesién del 27 de diciembre

1 Dres. Oscar Ronchi y B. Ruiz Garasino (de Parana): “Tratamiento conservador
en once casos de meningitis agudas purulentas”, Relator: C. Piantoni.

2° Dres. José M. Valdés, A. Segura y M. Oliver: ‘“Penicilina endocarotidea en el
tratamiento de las meningitis agudas purulentas”.

SESION del 27 de DICIEMBRE de 1949

Preside: Dr. J. M. Valdés

TRATAMIENTO CONSERVADOR EN ONCE CASOS DE MENINGITIS
AGUDAS PURULENTAS

Dres. Oscar J. Ronchi y B. Ruiz Garasino (de Parana. Entre Rios).—Los
autores, después de hacer un resumen de las distintas técnicas terapéuticas,
consideran que el tratamiento conservador, utilizado en su serie, ha dado resul-
tados altamente satisfactorios. ' :

Fueron tratados once nifios, de los cuales 8 tenian menos de 2 afos y 5
de éstos menos de un afio. Etiolégicamente se dividen: meningitis a Pfeiffer:
4 casos; meningitis a neumococos: 2 casos; meningitis a Friedlander y neumo-
cocos: 1 caso; meningitis sin gérmenes: 4 casos. Curaron 9 enfermos, es decir,
el 81,72 %.

Concluyen destacando que, aunque su experiencia es escasa, les ha permi-
tido corroborar las condiciones de sencillez, inocuidad y eficacia del trata-
miento conservador.

PENICILINA ENDOCAROTIDEA EN EL TRATAMIENTO
DE LAS MENINGITIS AGUDAS PURULENTAS

Dres. José M. Valdés, Angel Segura y Miguel Oliver.—Hacen un resumen
de los resultados obtenidos con el tratamiento conservador en una serie de
82 casos de meningitis agudas purulentas. La mortalidad global, incluyendo
todos los casos fallecidos antes de las 48 horas de iniciado el tratamiento,
ha sido de: 9,75 %, cifra que revela su eficacia.
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Consideran que las meningitis a neumococos, en los nifios menores de
2 anos, tienen mayor tendencia a hacer curaciones con defecto, cuando el
tratamiento se inicia varios dias después de comenzar la enfermedad. Que
estos hechos de observacién clinica los ha orientado en el sentido de buscar
una férmula de tratamiento de efectos terapéuticos rapidos, capaz de recuperar
para el enfermo el tiempo perdido en una tardia iniciaciéon o por una defec-
tuosa técnica del mismo. A tal fin han utilizado la via endocarotidea para
la introduccién de penicilina. Como no han encontrado ninguna referencia
bibliografica al respecto, han realizado previamente una experiencia en ani-
males. A 12 conejos se les inyect6 en carétida primitiva 300.000 unidades I.
de penicilina por kilo de peso. Murieron dos conejos, que se supone por efecto
de la droga. El estudio anatomopatologico del cerebro mostr6 la presencia de
edemas en -distintas partes. En una segunda serie sobre 8 conejos, a los que
se inyect6 por la misma via una dosis de 50.000 unidades de penicilina por
kilo de peso, no se comprobaron alteraciones de ninguna indole, como asi
tampoco se comprobaron en el estudio anatomopatologico del cerebro de los
animales sacrificados a tal fin.

De acuerdo a la experiencia favorable comprobada en los animales en
cuanto se refiere a la aparente inocuidad de la introduccién de penicilina por
via carotidea, se resolvi6 aplicarlo en la clinica, en aquellas meningitis a
neumococos consideradas como casos desesperados.

Fueron tratados cuatro casos. Si bien es una serie reducida, tiene impor-
tancia porque en dos de ellos se ‘han podido observar, en la necropsia, los
efectos del tratamiento endocarotideo. En tres de los casos se inyectaron
100.000 unidades de penicilina por kilo de peso, observandose en los dos
primeros un aumento de la hipertonia en los miembros después de la inyeccion
y en el tercero temblor fino de la cabeza y de las extremidades, lo que se
atribuy6 a exceso de dosis. En el cuarto caso se inyectaron 5.000 unidades
por kilo de peso. No se observaron reacciones inmediatas a la aplicacion de
la inyeccién, a excepcion del dolor que provoca toda inyeccién por via arterial.
La penicilina fué disuelta en 10 cm?® de agua bidestilada, introduciéndola muy
lentamente. La denudacion de la carétida primitiva fué ejecutada por el ciru-
jano mediante una pequefnia intervencién quirargica.

El liquido céfalorraquideo, a las 48 horas de la inyeccién, fué claro y
estéril en los tres casos que se efectué este control. Se continué con trata-
miento conservador después de la inyeccion endocarotidea.

La edad de los nifios fué 3, 5, 10 meses y un afno, respectivamente.
Todos en estado muy grave y en malas condiciones de nutricion.

Uno de los ninos falleci6 de una bronconeumonia coqueluchosa, cuando
ya habia curado de su meningitis. En la autopsia se revel6é la ausencia total
de placas de exudado fibrinoso en cerebro, a excepcion del polo anterior de
ambos 16bulos esfenoidales, donde se observaban placas fibrinosas del tamafio
del pulpejo del dedo indice. El otro caso falleci6 5 horas después de la
inyeccién endocarotidea. A este enfermo se le habian inyectado 5.000 unidades
de penicilina por kilo de peso. En la autopsia sélo se encontré una capa de
exudado fibrinoso en el polo anterior izquierdo del lébulo esfenoidal.

Los autores concluyen que, de acuerdo a los resultados de la experiencia
en animales y la observacién clinica, consideran que se estd autorizado a
introducir penicilina por via endocarotidea en los casos muy graves de menin-
gitis agudas purulenta y que las dosis éxcesivas, de mas de 50.000 unidades
por kilo de peso, son peligrosas y que aun dosis muy pequenas, 5.000 unidades
por kilo de peso son eficaces,
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SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES

TERCERA SESION CIENTIFICA: 13 pe OCTUBRE pe 1949

LA TALLA Y EL PESO DEL RECIEN NACIDO COMO SIGNO DE
INVESTIGACION DEMOGRAFICA

.

Dr. Moisés Malamud (Reldator: Dr. Juan V. Tiscornia) —El autor
considera que factores de orden médico social (medio externo, vivienda,
trabajo, salario, alimentacién, fatiga, intoxicaciones profesionales, etc.), ac-
tuando sobre los progenitores, inciden sobre el grado de madurez y desarrollo
del nifio por nacer y opina, en consecuencia, que el indice de la talla y
el peso del recién nacido podria definir las caracteristicas médicosociales de
una colectividad dada y servir de término comparativo con otras colectivi-
dades o con la misma a través de los afios.

Aprovechando el material de la Maternidad del Hospital Fiorito de
Avellaneda, estudia la talla y el peso de un nucleo formado por 5196 ninos
nacidos en el curso de los-afios 1943, 1944 y 1945. Utilizando las cifras obte-
nidas construye la curva de Gauss y flja, por medio de la desviacién cuadra-
tica, el promedio y la zona media de la talla y el peso en el total de los
ninos examinados y en cada sexo por separado.

Llega asi a las conclusiones siguientes:

La talla: Talla media Zona de normalidad Desvio
General ........ 49 4 46,4 a 524 3,06
Masculino ...... 49,7 46,6 a 52,8 3,10
Femenino ....... - 49 46,1 a 51,9 2,93

El peso: Peso medio Zona de normalidad Desvio
General ...... - .3.181 a 3.431 2.559 a 4.053 622
Masculino .. .. 3.247 a 3.497 2.601 a 4.153 646
Femenino . .... Sl e 35361 2.523 a 3.949 588

Ag'rega un cuadro porcentual de mortinatos y demuestra como aumenta
su proporcién, para cada talla y peso, a medida que se aleja de la zona-de
normalidad.

Discusioén: Dr. F. Ugarte—Felicita al comunicante por su trabajo
realizado y recalca que habitualmente la normalidad y el porcentaje, en
general, no va de acuerdo.

Dr. M.'Malamud.———Agradece los conceptos expresados.

LA NEUMOPATIA EN EL PREMATURO RECIEN NACIDO.
PROFILAXIS Y TRATAMIENTO POR LOS ANTIBIOTICOS

Dres. Abraham Mmujin, M. Rapaport y C. Muniagurria—Resumen:
La prematurez es el factor mas nefasto en la mortalidad infantil precoz y la
Jinfeccién séptica es una de las causas mas frecuentes de muerte del prema-
turo. De estas infecciones, la localizacién en el Arbél respiratorio es la expre-
sién mas groseramente ostensible y la contingencia a la que estd mas expuesto
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La lucha contra la infeccién en el prematuro es uno de los aspectos mas
importantes en la lucha contra la mortalidad por prematurez.

Pero, el recurso de “una’conducta aséptica” en la asistencia del pre-
maturo, tal como se ha aconsejado estereotipadamente, es impracticable en
nuestro medio, donde no existe todavia una politica de Estado para la
proteccién y asistencia del prematuro. :

Frente a esa realidad los autores utilizan de rutina para la profilaxis
de las infecciones la penicilinoterapia a la dosis de 80.000 unidades cada
3 horas en la madre durante el parto prematuro, y 5.000 unidades cada
3 horas durante los primeros 7 dias de vida del recién nacido de menos
de 2 kilos de peso; sin esperar que la madre esté evidentemente enferma,
ni que el nifio tenga evidencia de infeccién. Ultimamente emplean solu-
ciones de eliminacién retardada cada 12 horas, los resultados y dosajes
sera expuesta oportunamente.

Esta penicilinoterapia profilactica, con ser una conducta racional y
promisoria, cubre s6lo en parte el riesgo de infeccién, porque el prematuro
—como el recién nacido en general— es susceptible a la agresién de gér-
menes y virus no sensibles a la penicilina.

Han tenido durante la Gltima epidemia de gripe en Buenos Aires el
contagio casi simultineo de 6 nifios internados en la sala de prematuros del
Instituto de Maternidad del Hospital Fernandez, quienes®hicieron graves
neumopatias focales confluentes. Dos nifios enfermaron estando en pleno
tratamiento profilactico con penicilina. Todos se agravaron entre el tercer
y cuarto dia a pesar de las 10.000 unidades de penicilina cada 3 horas y uno
fallecié con bronconeumonia a focos supurados y hemorragia de ventriculo
lateral. Los demas curaron al agregar al tratamiento 1% g diario de estrep-
tomicina. :

Los autores concluyen, que la sinergia microbiana en la sepsis del recién
nacido y del prematuro en general y en las neumopatias inflamatorias en
‘particular, obliga a la sinergia terapéutica penicilina-estreptomicina. Este
Gltimo antibiético, para el cual el nifio pequefio tiene una extraordinaria
tolerancia, deberd prescribirse sin vacilacién en el prematuro con un cuadro
respiratorio donde pueda sospecharse una ectiologia gripal.

Presentan examen histolégico, bacteriolégico y radiografias. Acompa-
nan 57 fichas.

Como acotacién al margen hacen una llamada de atencién sobre la nece-
sidad de la organizacién de servicios de puericultura oficiales dentro de los
institutos de maternidad, y de la creacién de Centros de Proteccién al Pre-
maturo. Solamente asi, tocélogos y puericultores podran dar cumplimiento
a la grave responsabilidad que les corresponde de lograr una reduccién
satisfactoria en la alta mortalidad infantil del periodo de vida perinatal.

Discusion: Dr. J. R. Abdala—Estd de acuerdo con el empleo de la
penicilinoterapia en el recién nacido y el nino pequeio, pero empleando
dosis elevadas de penicilina no menos de 50.000 unidades cada 4 horas
y llegando rapidamente si es necesario a 100.000 unidades y establece que
cuando el cuadro bronconeuménico no mejora se debe tratar de asociar la
estreptomicina. Cita la evolucién observada en tres enfermos.

Dr. J. R. Vidsquez—FEsta de acuerdo con el Dr. Abdala en que deben
emplearse dosis elevadas de penicilina, sobre todo en los cuadros pulmonares
del prematuro y que conviene agregar la mayor parte de las veces sulfami-
dados, en estas situaciones pueda obtenerse una evolucién favorable, agre-
gando cuando el caso lo requiere estreptomicina.




Anélisis de Revistas : ‘

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

Wyllie, W.—Las secuelas de la hepatitis infecciosa en los nifios. ““Lancet”,
1949, 253, 553 . :

Muchas publicaciones recientes llaman la atencién sobre la relativa alta
frecuencia de cirrosis consecutivas a hepatitis infecciosa entre los adultos, en
especial tropas durante la guerra. Los casos de dafio hepatico crénico, con
terminacion fatal entre los nifios son' afortunadamente méas escasos. El poder
regenerativo del higado posiblemente es mayor en el nifio que en el adulto.

Otros autores ya han mencionado en Gran Bretana epidemias de hepatitis
infecciosa en ninos; no se han sefalado muertes y la recuperacién ha sido
aparentemente completa. Casos fatales han sido descriptos aisladamente en
anos anteriores. Se ha establecido por biopsia hepatica que la lesion primaria
de la hepatitis infecciosa consiste en infiltraciones celulares periportales y la
degeneracion o necrosis de la célula hepatica comienza en el centro del
lobulillo.

En casos graves las necrosis extensas o la atrofia amarilla aguda ocurren
precozmente, pudiendo ser fatales o compensada por hiperplasia nodular mul-
tiple. En tales casos una descompensacién posterior puede terminar en una
recaida (necrosis) aguda o subaguda.

La casuistica del autor se compone de 12 observaciones, de los cuales
seis fallecieron por protesos de necrosis agudos o subagudos. De los restantes
casos, 2 tuvieron una mejoria muy prolongada; 3 quedaron con una cirrosis
compensada y el altimo resulté con cirrosis compensada sin haber desarrollado
ictericia. Este caso lo interpreta el autor como una hepatitis infecciosa
subclinica.

En los casos de cirrosis compensada no se obtuvieron pruebas hepaticas
ni de bilirrubinemia indirecta de valor significativo.

En cuanto al pronéstico en el periodo inicial de la enfermedad, no hay
elementos de juicio que permitan establecerlo con certeza, ni ain con las
pruebas de funcionalismo hepatico. Hay autores, sin embargo, que sostienen
que una reaccion de Takata-Ara fuertemente positiva precoz tiene algin
significado pronéstico en la faz inicial de la enfermedad.

La ascitis, aunque significa grave dafio hepatico, no se asocia necesaria-
mente con un desenlace fatal. No esta bien aclarada la causa de su aparicion.
Tiende a aceptarse que se debe a una obstruccién portal, desde que los enfer-
mos tiene también melena y hematemesis, aunque esta no parece ser la expli-
cacion completa, ya que aparece en ausencia de otros signos obstructivos.

Lucke sugiere que pueda deberse a cambios de las proteinas del plasma o

a interferencia con la capacidad de almacenar agua por parte del higado.—
E. T. S
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Ritvo, M.; Shauffer, L. y Krosmick, G.—Las manifestaciones clinicas y radio-
légicas de la eritroblastosis fetal. “The Amer. Jour. of Roent. and Ra-
diumtherapy”, marzo 1949, 61, 291.

La eritroblastosis fetal se caracteriza por edema generalizado, ictericia,
anemia y eritroblastemia. La muerte intrauterina con maceracion del feto
es también una manifestacion de esta enfetmedad. El feto puede mostrar
aumento del tamafio del higado y. del bazo, eritropoiesis extramedular y
modificaciones en los huesos.

Esta enfermedad se presenta en los nihos hijos de madres Rh negativas
y padres Rh positivos. El primer hijo es raramente afectado, al menos que
la madre haya recibido con anterioridad una transfusion de sangre Rh posi-
tiva. A pesar que en el 10 % de los matrimonios se encuentran mujeres
Rh negativas con hombres Rh positivos, s6lo aparece la enfermedad hemo-
litica congénita en 1 sobre 250 recién nacidos. Aunque no hay un método
para combatir ciertas complicaciones fetales de esta enfermedad, muchos
ninos con eritroblastosis fetal pueden ser salvados con transfusiones de sangre
Rh negativa o con sangre de la madre lavada.

El diagnostico precoz de esta enfermedad es por lo tanto de suma
importancia para la pronta institucion del tratamiento. La mortalidad ha
sido muy alta, del 80 al 100 %, pero con el tratamiento precoz ha disminuido
para algunos autores, del 85 al 42 %; no obteniendo ninguna sobrevida en
la forma hidrépica de la enfermedad, pero obteniendo el 77 % de sobrevida
en el tipo animico y una mortalidad del 43 % en el grupo con ictericia.

La proporciéon de anticuerpos Rh en la sangre materna indica el inmi-
nente desarrollo de la enfermedad hemolitica en el nifio y puede servir
como indice de la mayor o menor severidad de la enfermedad.

Estudios recientes indican que el estudio radiolégico del feto en el utero,
proporciona una informacion de gran valor y puede permitir un diagnostico
definitivo en ciertos casos.

La eritroblastosis fetal se presenta radiolégicamente bajo tres aspectos:
cambios en los tejidos blandos que consisten en edema generalizado, agran-
damiento del higado y del bazo; anormalidades del esqueleto con aumento
de la densidad de los huesos; evidencia de la muerte del feto.

Los autores estudian luego estas modificaciones desde el punto de vista
radiolégico ilustrando con numerosas y muy claras radiografias, dedicandole
también un parrafo a la técnica y terminando con la presentacion de varios
casos.—M. F. C.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Hoyne, A. L. y Brown, R. H—No se requiere la terapéutica intrarraquidea
en el tratamiento de la meningitis hemofilos influenza. Informe sobre
28 casos. “J. A. M. A 1948, 1386, 597-601. Resumen de “Quart. Rev.
Pediat.”, 1949, 4, 43.

Se presenta una discusién sobre el uso intrarraquideo de estreptomicina
y otros agentes terapéuticos en meningitis. Uno de los autores abandoné el
uso de la terapéutica intrarraquidea enm meningitis meningocdccica en 1934
y pronto encontré que esto era posible en todas las formas de meningitis
bacterianas.
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Se informa acerca de treinta casos consecutivos de meningitis hemofilo-
infecciosa con dos muertes solamente (promedio de mortalidad 6,6 %). Una
de las dos muertes ocurrié trece horas después de internado en el hospital.
Veinte de los enfermos fueron tratados con estreptomicina. De éstos, los
primeros 7 recibieron el antibi6tico intrarraquideo; para los 13 restantes sélo
se empled la via intramuscular. Algunos de los otros 10 recibieron el suero
antiinfluenza tipo B intravenoso. Todos los enfermos recibieron alguna sulfo-
namida. Cuando se emple6 estreptomicina, la dosis corriente fué de 0,1 g
cada tres horas. El promedio de dias que duré el tratamiento de estrepto-
micina fué de 5,9 en el Hospital Municipal y 17,2 en el County Hospital. La
ultima cifra responde al hecho de que uno de los enfermos fué tratado durante
27 dias antes de su restablecimiento. El promedio del total de dosis de estrep-
tomicina aplicada en los enfermos mejorados del Hospital Municipal fué de
4,6 g mientras que en el Cook County Hospital fué de 20,9 g. En casi todos
los casos la dosis inicial de sulfonamida (usualmente sulfadiazina), fué apli-
cada intravenosamente y esta droga fué administrada, por regla general,
durante tres semanas aproximadamente. El promedio de punciones lumbares
para los enfermos recobrados fué de dos. Diez y siete (85 %) de 20 enfermos
presentaron frotis o cultivos positivos en el liquido raquideo. En cada caso
el organismo causal fué del tipo hemofilos influenza. De los 30 enfermos,
23 de los 28 que mejoraron no recibieron terapéutica intrarraquidea.

De su experiencia los autores creen que: 1° sin efectuar la terapéutica
intrarraquidea el restablecimiento es mas rapido y con menos complica-
ciones; 2° el objeto principal de la punciéon lumbar es el de establecer un
diagnostico; 3° las punciones intrarraquideas frecuentes no benefician a los
enfermos; 4° la terapéutica intrarraquidea estd contraindicada en el tipo
B de meningitis hemofilos-influenza. Se presentan detalles sobre 28 casos
en una tabla. 18 referencias. 1 tabla—J. R. V.

Meneghello, J. y Aguilo, C.—Experiencia sobre 72 casos de meningitis neumo-
cocicas en el lactante, con especial referencia al tratamiento combinado
penicilina-sulfamidados. “Rev. Chilena de Ped.”, 1949, 20, 455.

Se estudian 72 casos de meningitis neumocéccica en lactantes tratados
en el Hospital Manuel Arriaran entre los anos 1945 y 1948 inclusive La fre-
cuencia de la afeccién alcanzé, en el periodo sefialado, a constituir el 60 %
de las meningitis purulentas del lactante. La cifra de mortalidad global fué
de 62,5 % y la depurada de 37,5 %, ya que de 43 ninos que recibieron el
tratamiento combinado sulfamidados-penicilina por mas de 40 horas, 16 falle-
cieron y 27 mejoraron. De éstos, 8 fueron dados de alta con secuelas neuro-
l0gicas mas o menos graves y 2 con edema papilar que no ha alterado la
visién durante el tiempo que llevan de control.

Todos los casos, excepto 3, fueron sometidos al tratamiento mixto de
sulfas y penicilina paraenteral e intracecal. El sulfamidado mas usado fué
el sulfatiazol y en menor escala la sulfadiazina; la via de eleccién fué la oral
¥ so6lo por excepeion la paraenteral. La dosis promedio diaria fué de 0,30 g por
kilo de peso. La penicilina se usé por via intramuscular en las dosis corrien-
tes en otras afecciones, y por via intrarraquidea en dosis variables entre 5.000
unidades y 80.000 unidades como cifras extremas; la gran mayoria recibi6
de 10.000 a 20.000 unidades cada 24 horas, en concentraciones variables de
1.000 a 10.000 unidades por cm?. Ademés, se recurri6 a la hidrataciéon para-
enteral y a las transfusiones en los Casos necesarios.

Recuerdan los autores que en una primera publicacion (Meneghello y col,
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“Rev. Chil. Ped.”, 1946, 17, 575), al comprobar la estrecha relacion de las
recaidas con la suspensiéon de la penicilina intratecal, opinaban que el factor
méas importante del éxito del tratamiento residia en la prolongacién del sumi-
nistro intratecal del antibi6tico. Pero actualmente atribuyen la desaparicién
de las recaidas y la mas rapida evolucién de la mayoria de los casos, al empleo
de dosis mayores de penicilina parenteral y —al igual que otros autores—
llegan a restar importancia a la via intrarraquidea, hasta el punto de no
haberla empleado en los casos mas recientes. Opinan que con dosis elevadas
de penicilina por via general se facilita la eliminacion de los focos extra-
meningeos que en parte son responsables de las recaidas. Ademas la yugu-
lacién rapida de la infeccién evitaria la formaciéon del grueso exudado fibri-
noso y la persistencia de los focos latentes de los espacios subaracnoideos. Han
constatado los autores miveles ttiles de penicilina en el liquido espinal después
de inyectar la droga por via intramuscular.

Sefialan la frecuencia de algunos caracteres clinicos y la predominancia
de la fiebre, los vomitos y las convulsiones como sintomas de comienzo. Insta-
lado el sindrome, los sintomas meningeos mas frecuentes fueron la hipertension
y abombamiento de la fontanela y la rigidez de nuca. Destacan la poca fre-
cuencia de focos extrameningeos, en especial 6ticos, encontrados en su serie
de observaciones, pero no descartan su existencia y al respecto recuerdan el
trabajo de Hartman (1945), que se refiere a las lesiones microscépicas del
oido y mastoides en las meningitis de los nifnos. :

Recalcan por ultimo, que en general, la iniciacién precoz del tratamiento
ha sido de importancia en la evolucion de la enfermedad: de aqui la nece-
sidad del diagnéstico precoz de tan grave infeccién. Recuerdan que muchas
veces, la sintomatologia inicial en el lactante, puede ser vaga y enmascarada
por el uso tan difundido de los sulfamidados.—E. T. S.

TUBERCULOSIS

Gama Alonso, R.; Villota, J.; Burgoa, L. y Vanaclocha, J.—Meningitis tu-
berculosa infantil y estreptomicina. Estudio de 60 casos. ‘“Acta Pediat.
Espan.”, 1949, 74, 143.

Consideran los autores los siguientes puntos, ain en discusién: 1° preco-
cidad del tratamiento; 2° pausas; 3° duracién .

El resultado del tratamiento es mejor cuanto mdas precoz, porque la
curacién del tubérculo joven, sin caseosis central, se efectda por fimosis
anular, con la posibilidad inmediata de reactivacién. Las mejores posibili-
dades terapéuticas, se obtendran diagnosticando y tratando la fase de tubérculos
jévenes, es decir, antes de la aparicién de la sintomatologia clinica carac-
teristica, la. que presupone ruptura de dichos tubérculos, irrupcién de bacilos
en el liquido céfalorraquideo y fijacién de los mismos en la base encefélica,
con formacién de exudados. En esta etapa, si bien hay posibilidad de curacién,
la misma estd amenazada por complicaciones evolutivas y recaidas por reac-
tivaciéon a partir de dichos focos.

El concepto de precocidad del tratamiento no es problema que se resuelve
en funcién Unica del tiempo, sino teniendo en cuenta el factor rapidez evolu-
tiva del proceso. No dan los autores una solucién definida al problema diag-
noéstico precoz, pero recomiendan desconfiar de las meningitis linfocitarias
benignas en tuberculinopositivos y practicar repetidas punciones lumbares en
tuberculosis miliares y primoinfecciones del lactante.
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La técnica que recomiendan es la siguiente: via intrarraquidea. Dosis:
1 miligramo por kilo de peso diluyendo esta cantidad de la solucién madre
en 2 6 3 cm?® de agua destilada o solucion fisiolégica, haciendo barbotear en
liquido céfalorraquideo. Ritmo: a diario durante 15 dias, alternar los siguientes
30 dias, después 15 dias bisemanales y por tltimo semanales durante 30 dias.
Total: tres meses.

Si en el curso del tratamiento, y en una de las pausas se presentara
recaida, aumentan el ritmo. La suspensiéon a los tres meses de tratamiento
va seguida de vigilancia y en caso de pleocitosis, aumento de albumina, ete.,
intercalan otra nueva serie de 15 inyecciones en dias alternos, seguidas de
otras semanales.

Via intramuscular, intermitente: Durante un minimo de 4 meses, cada
seis, ocho o doce horas, segin sea mayor o menor la dosis total, inyectan
4 centigramos por kilo de peso y dia, condicionando la duracién del trata-
miento al estado del enfermo. Agregan vitamina A en dosis altas. En cuanto
a las sulfonas endovenosas los autores no tienen suficiente experiencia para

o emitir juicio, como tampoco de la heparina propuesta para evitar la organi-
zacion de los exudados.

Resultados: Reparten sus 60 casos en seis grupos:

Grupo A: clinicamente curados con liquido céfalorraquideo normal, 6
€asos.

Grupo B: clinicamente curados, con alteraciones leves del liquido céfa-
lorraguideo, 6 casos.

Grupo C: chmcamente curados .con alteraciones marcadas del liquido
céfalorraquideo, 6 casos.

Grupo D.: Nihos con signos meningoencefaliticos: 9 casos. Son éstos los
que con mayor frecuencia tienen complicaciones y recaidas.

Grupo E: enfermos con muy mal estado general, 5 casos.

Grupo F: casos que evolucionaron hacia la muerte, 27 casos. En este
ultimo grupo se encuentran enfermos en que la medicacion logré colocarlos
en situaciéon de mejoria ligera y aun acentuada, para al poco tiempo, sin
embargo, reaparecer la sintomatologia y producirse la muerte. Estudian las
complicaciones mas frecuentes. La hidrocefalia comun pero menos grave que
otras secuelas, la hipersecrecién o hiporeabsorcion al obstaculizarse la circu-
lacién del liquido céfalorraquideo por el exudado basal, clinicamente se carac-
teriza por crisis de cefalalgia, vémitos y bradicardia. Las encéfalo y mielo-
malacias, complicaciones muy graves, se caracterizan por dar una sintoma-
tologia mas focal y con caracteres piramidales y extrapiramidales. Su pato-
genia es la endovascularitis que condiciona por irrigacién defectuosa zonas
de reblandecimiento. En estos casos el liquido céfalorraquideo presenta alte-
raciones que faltan en la hidrocefalia. Los nuevos brotes son la causa de un
elevado porcentaje de recaidas.

Terminan los autores este completo trabajo, pasando en revista las diversas
manifestaciones téxicas aparecidas en el curso de la estreptomicinoterapia.—
E T 8

Noll, N.; Matte, R. L. e Ibiiiez, S.—Hemoptisis en la tuberculosis infantil.
“Rev. Chilena de Ped.”, 1950, 21, 22.

En el estudio estadistico basado 'en 241 nifios hospitalizados en el Ser-
vicio de Broncopulmonares del Hospital Calvo Mackenna durante los anos
1945 y 1946, han comprobado los autores una frecuencia de 5,3 % de enfermos
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con hemoptisis. S6lo en 3 % de las tuberculosis primarias presentan hemoptisis.
En cambio, en las formas postprimarias y en las de reinfeccién el porcentaje
es mayor. En esta tltima categoria las lesiones son con mayor frecuencia del
tipo cavitario, favoreciendo por lo tanto la aparicién de las hemoéptisis. En
el Servicio de Broncopulmonares los autores han seguido 40 casos de nifios
con hemoéptisis durante el curso de su hospitalizacién. Doce enfermos falle-
cen. Revisan las complicaciones que aparecen en el curso de la enfermedad
a consecuencia de la hemoptlsls algunos nifios fallecen durante la hemdp-
tisis; un porcentaje grande (25 %), presenta la aparicion clinica y -radiol6-
gica de una diseminacién posthemoptoica, que la mayoria de las veces es
de caracter sanguineo y no tuberculoso.

Llegan a la conclusiéon que el tratamiento mas util de la hemoéptisis estriba
en la colapsoterapia, preferentemente en el neumotérax y en la frenoparalisis.

Las indicaciones de cada una de estas intervenciones esta supeditada
mas al tipo de la lesion que a la calidad de la hemdptisis.

En los enfermos tratados con medios no colapsantes, el nimero de fra-
casos es muy elevado (61 %).—E. T S.

SIFILIS

Meneghello, J. y Rosselot, J.—Penicilina en la lies congénita del lactante.
“Rev. Chilena de Ped.”, 1950, 21, 13.

La eficacia indiscutida de la penicilina en el tratamlento de la sifilis
es hoy dia una realidad, certificada por seis anos de exper1enc1a favorable
en el control de diversas formas de ldes. La incorporaciéon a la practica tera-
péutica de las formas de penicilina de absorcién lenta, permitié solucionar el
serio inconveniente de las inyecciones repetidas cada 3 6 4 horas. Dado su
eficacia en el tratamiento de muchas enfermedades microbianas, légico es
suponer que en la sifilis con esta modalidad de terapia, se puede alcanzar
la mas correcta de las terapéuticas ambulatorias, dado el escaso y aun no
mantenido nivel penicilinico, que es necesario para destruir la espiroqueta.
Los autores someten a tratamiento con penicilina lenta, utilizando la forma
oleosa y la asociacién a procaina y monoestearato de aluminio, a 12 lectantes
distroficos, hospitalizados con lies congénita. Establecen una pauta. tera-
péutica propia, que consiste en dos a tres inyecciones de penicilina, con
intervalos de 48 a 72 horas y en dosaje global de 100.000 a 436.000 unidades
por kilo de peso.

No registran incidentes terapéuticos de unportancxa y se logra la sobre-
vida de todos los pacientes. Sostienen que con dicho tratamiento se obtienen
regresiones especificas inmediatas, similares a las observadas con ofros esque-
mas de tratamiento a base de penicilina. En sélo un caso se produjo una
recaida clinica y serolégica, interpretada como fracaso de la cura penicilinica
inicial, pero que respondié6 rapidamente a un segundo tratamiento con peni-
cilina lenta. :

Aconsejan los autores repetir una nueva cura penicilinica lenta, cuando
se adviertan en los examenes de control presunciones de actividad luética
minima que hagan temer una proxima recaida—E. T. S.
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ALERGIA

Glaser, J—Conducta en el consultorio ante el nifio alérgico. “Am. Jour. Dis.
of Child.”, 1949, 77, 217.

En este trabajo, tan sencillo como interesante, el autor desarrolla el
plan que debe seguir el médico en el consultorio cuando se encuentra ante
un nifio alérgico; su extensién y el ser eminentemente practico impide hacer
un resumen integral de real utilidad para el lector.

Comienza puntualizando las diferencias esenciales que existen entre el
alergista que es pediatra y aquel que es clinico general. Si bien, dice, éstos
no creen en la existencia de lo que podria llamar alergia pediatrica y hablan
con orgullo de los nifos por ellos tratados, generalmente éstos son polinicos
y asmaticos tipicos cuyo tratamiento no es diferente de los adultos y ademas,
por su capacidad de reaccién que es mucho mayor y la menor cantidad de
complicaciones al éxito es mas probable. Pero en la practica del alergista
internista hay muy pocos nifios con dermatosis eczematoideas o con procesos
recurrentes de las vias respiratorias altas que son los que forman una gran
parte de los pacientes del alergista pediatra.

El verdadero campo por excelencia de este Gltimo es el resolver el pro-
blema de la profilaxis de las enfermedades alérgicas; por esto el alergista
pediatra no sélo debe ver pacientes con manifestaciones clinicas alérgicas,
sino también recién nacidos y otros ninos sin alergias evidentes, pero con
antecedentes hereditarios y familiares alérgicos. Por esto, es evidente que
el pediatra alergista debe ser un pediatra bien entrenado y nunca dedicarse
exclusivamente a alergia como ha sucedido durante varios afios con muchos
internistas. Ademas, para llenar por completo el propésito de la profilaxis
de las enfermedades alérgicas debe asegurarse la cooperacién del obstetra.

Luego el autor explica la técnica que debe ser seguida para levantar una
historia clinica de real utilidad, afirmando que de los tres componentes
esenciales de cualquier estudio clinico: historia, examen y pruebas especiales,
el méas importante en alergia es el primero y ella debe ser tomada sin la
presencia del nifio y las informaciones deben provenir de la madre. Se
detiene en aquellos puntos que considere mas importantes de la anamnesis:
régimen y tolerancia alimenticia durante el embarazo, alimentacién del nifio
desde su nacimiento, urticaria, célicos, régimen de vida del nifio y operaciones.

Mas adelante comenta el examen clinico del nifio deteniéndose en el
diagnéstico diferencial del asma, y recalcando la importancia que tiene la
colaboracion del dermatélogo, el otolaringélogo y el broncoscopista. En los
procedimientos diagnésticos se detiene, como es légico, en las pruebas cutdneas
sosteniendo que si bien son necesarias no dejan de ser un elemento mas de
diagnéstico y de mucho menor valor que una historia clinica tomada con
cuidado. :

Termina el trabajo con comentarios sobre profilaxis. Sostiene que el
nino potencialmente alérgico debe estar a cargo del alergista pediatra desde
el nacimiento y ningtin alimento debe ser administrado sin la orden precisa
de aquél. En lo que respecta a la alimentacién del nifio potencialmente alér-
gico indica como debe ser llevada, la técnica que debe ser seguida asi como
la administracién de vitaminas. Termina llamando la atencién sobre la enorme
importancia que tiene la vacunacién en el nifio alérgico, contra procesos
como la difteria, el tétanos y la tos convulsiva; en las dos primeras por el
peligro que encierra la administracién de suero en dicho tipo de nifio y en
la segunda porque ésta puede iniciar o agravar los procesos alérgicos de las
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vias respiratorias. Llama la atencién sobre los peligros que encierra la
‘vacunacién antivariélica en los nifios eczematosos.—M. Ramos Mejia.

TERAPEUTICA

Hoyne, A. L.; Diamond, N, y Christian. H.—Los estrégenos en el tratamiento
de la orquitis urliana. “J, A. M. A.”, 1949, 140, 662.

Los autores han estudiado los efectos del dietilestilbestrol como profi-
lactico y terapéutico en la orquitis urliana.

Diez y nueve enfermos con orquitis recibieron 5 mg diarios de la droga.
Pudo comprobarse que en la mayoria de los casos los efectos fueron casi
dramaticos, pues rapidamente disminuy6 el dolor y la tumefaccion testicular.
La duracién media del tratamiento fué de cinco dias. En 20 enfermos que no
presentaban orquitis se administré 1 mg diario de dietilestilbestrol a 12 y 2 mg
diarios a 8. De los primeros, 3 presentaron orquitis unilateral, pero esta
complicaciéon no aparecié en ningin enfermo del segundo grupo.

Concluyen los autores que por la facilidad de su administracion y la
falta de efectos toxicos el dietilestilbestrol puede considerarse la droga de
eleccién para la profilaxis y tratamiento de la orquitis urliana.—E. T. S.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

Darglon, H. W.—Tumores de ovario en la nifiez. ‘“Pediatrics”, 1949, 8, 773.

El tumor ovarico es una afeccién sumamente rara en la nifiez; el autor
en una investigacién que realiza en tres hospitales neoyorquinos, dos de
ellos de asistencia general, pedidtrica y quirargica, y el tercero dedicado
exclusivamente a enfermos con neoplasias, sélo logra reunir 14 casos. La
gran mayoria eran quistes (5 dermoideos, 2 foliculares, 1 frombial, 1 pseudo-
mucoideo y 1 paraovéarico); de los restantes 3 fueron carcinomas y 1 tera-
toma maligno. La mayoria fueron observados después de los 10 afos de edad.
La sintomatologia sumamente irregular: dolor abdominal de variable inten-
sidad, de caracter agudo, subagudo o crénico, a veces de tipo colico; aumento
de volumen abdominal; micciones frecuentes, descenso de peso. Aunque no
observado en estos casos, se enuncia la posibilidad de presentarse pubertad
precoz y hemorragia vaginal. El pronéstico en las variedades malignas es
generalmente serio, pero existen excepciones; en los casos benignos es desde
luego bueno.—O. A. A.

Calamari, A—Hemorragia paratiroidea con sindrome tetinico en un lactante.
“Riv. Clin. Ped.”, Florencia, 1948, 46, 19-26. Resumen en “Quart. Rev.
Pediat.”, 1949, 4, 27. .

Una nifia de 8 meses con historia clinica de convulsiones generalizadas
durante una semana, fallecié durante un ataque teténico con espasmo larin-
geo intratable. Las cuatro glandulas paratiroideas de aspecto cistico reve-
laron hemorragias extensivas de origen reciente con alteraciones picnéticas
de las células del parénquima. Este raro sindrome fué atribuide previamente
a un traumatismo natal. En este caso se presenta la hipétesis de un shock
anafilactico o de un factor infeccioso basico semejante a la meningococcemia
en el sindrome de Waterhouse-Fridrichsen. 8 referencias. 4 figuras.—J. R. V.
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ENFERMEDADES DE LOS HUESOS, MUSCULOS Y ARTICULACIONES

Glaser, K.—Doble contorno, clipula y picos en las radiografias de los huesos
largos del lactante. “J. of Roent.”, 1949, 61, 482.

Describe el autor algunas imagenes observadas en las radiografias de
rutina de los huecos largos de lactantes, cuya interpretacion da lugar, a
menudo, a errores importantes. Analiza el doble contorno de los huesos largos,
la capula y los picos o espolones epifisarios. Se basa el estudio en el examen
de 100 prematuros sanos, de 1 a 8 meses de edad, radiografiados una vez cada
mes, hasta los 8 meses de edad.

Constatése con frecuencia la apariciéon en las diafisis, de un doble con-
torno y las alteraciones epifisiarias sefialadas. El doble contorno diafisario
impresionaba como un engrosamiento periostal o hipertrofia cortical. La
cupula y los espolones semejaban los observados en el raquitismo y el escor-
buto. Aparecian con mayor frecuencia de los 3 a los 6 meses y desaparecian
alrededor del séptimo u octavo mes.

También estudié el autor comparativamente, 100 nifios normales nacidos
a término, comprobando ‘idénticos hallazgos y su mayor frecuencia entre los
2 y 5 meses. A todos estos ninos se les estudi6 la calcemia y la fosfatemia,
las fosfatasas y la serologia, comprobandose su normalidad en todos los casos.

Sostiene el autor que estos hallazgos deben ser considerados como imé-
genes radiograficas normales de los huesos largos durante el proceso de
* crecimiento. En apoyo de ello estan los estudios anatomopatologicos de las
secciones de huesos de lactantes, que en vida presentaban alteraciones radio-
graficas oOseas, estudios que revelan la completa normahdad de la estructura
osea.

La explicacion de estos aspectos radiolégicos la da el autor como depen-
diendo de la incidencia de los rayos X en relacién al hueso y a la pelicula
radiografica, y lo demuestra tomando radiografias de huesos aislados del
cadaver de aquellos nifios fallecidos, que presentaban en vivo, alteraciones
radiograficas. Angulaciones diferentes del hueso y de los rayos provocan doble
contorno en cierta posicion y desaparecen en otras. Asimismo, a nivel del
borde epifisiario, segiin la incidencia de los rayos, se obtiene una linea recta,
convexa o concava.—E. T. S.

Kagan, B.; Rosner, D. y Rosemblum, P.—Corea de Sydenhhm. Estudio de 58
casos. “Am. J. Dis. of Child.”, 1949, 78, 306.

Con el objeto de aclarar la relacién entre fiebre reumaética y corea,
estudiaron los autores 58 nifios con esta ultima enfermedad en cuatro hospi-
tales donde los métodos de eritrosedimentacién, electrocardiogramas y radio-
grafias, asi como la forma de encarar el estudio de la fiebre reumatica y
enfermedades cardiacas eran diferentes.

A pesar de estas diferencias los datos obtenidos fueron similares. Estas
observaciones apoyan el concepto de que no en todos los enfermos con corea
ésta -se encuentra relacionada con la fiebre reumética.

Aquellos casos de un episodio inicial de corea, con eritrosedimentacion
normal y sin ninguna otra manifestacion reumética, es probable que no
sea provocado por la fiebre reumatica.

Aconsejan los autores considerar a estos enfermos como ‘‘corea por causa
indeterminada”. .
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En los nifios con eritro elevada, simultdneamente con el primer ataque de
corea con frecuencia sufrieron fiebre reumatica.

Los enfermos de corea con fiebre reumatica pueden tener recurrencia de
la corea con o sin fiebre reumatica simultdnea, mientras que los que estaban
libres de fiebre reumatica en el primer ataque de corea pueden sufrir recaidas
de esta ultima enfermedad solamente.—C. E. Sallarés Dillon.

MISCELANEA

-

Hughes, J. G.; Jordan, R. G. y Hill, F. S.—La inyecciéli a chori'o (jet injec-
tion) en la practica pediatrica. ‘“Pediatrics”, 1949, 3, 801.

Se describe la ingeniosa inyeccion ‘“‘get” mediante el uso de una jeringa
a alta presian que, colocada sobre la piel inyecta, sin necesidad de aguja, un
fino chorro de medicamento. Indudablemente es la primera modificacion de
importancia en la técnica de la inyeccién en los ultimos 100 afios. El método
es relativamente indoloro, practicamente inocuo para los tejidos y de técnica
simple. :

Los autores presentan una informacién completa respecto a profundidad
de penetracion de las substancias inyectadas, respuesta dolorosa del nifio,
efectos locales sobre los tejidos, niveles sanguineos de penicilina y estrepto-
micina obtenidos con la inyeccion ‘“get” y respuesta clinica de los pacientes
tratados con penicilina mediante esta técnica. La presion necesaria para la
inyeccion es de 75 Tibras para ninos menores de 10 afnos y de 100 libras para
los mayores de 10 anos. Con estas presiones se pueden efectuar inyecciones
intramusculares en el deltoides y en el triceps, y subcutaneas en el area
lateral de la cadera. Deben evitarse las inyecciones en zonas de venas gruesas.

Es realmente una promesa en el campo de la pediatria, principalmente
a causa del poco dolor; permite la simplificacion de la técnica y facilita la
tarea de inmunizar a colectividades dado que evita la transmision de infec-
ciones de un sujeto a otro al no necesitar de aguja—O. A. A.




Crénica

LA REUNION DE CORDOBA

Un importante acontecimiento pediatrico de caracter nacional e inter-
nacional, han de ser, sin lugar a dudas, las préximas Jornadas Rioplatenses
de Pediatria que simultidneamente con las Primeras Jornadas Pediatricas
Argentinas, se realizaran en la ciudad de Cérdoba los dias 21 al 24 de mayo.
Ambas reuniones han sido organizadas por la Sociedad Argentina de Pediatria
y sus filiales, correspondiendo desempenar las funciones de Comité Ejecutivo
a la Filial Cérdoba, presidida por el Prof. J. M. Valdés.

El tradicional prestigio de las Jornadas Rioplatenses y los interesantes
temas anotados en el programa, constituyen una sélida garantia del éxito’ de
la reunion de Cordoba. En ella se renovaran los lazos de amistad y de com-
prensién espiritual que unen a los uruguayos y argentinos, cimentados por
tantos anos de lucha y esfuerzo por el progreso de la Pediatria Rioplatense.
Repetidas cada dos anos desde la primera Jornada del ano, ellas han sido la
simiente que se extendera después a toda la América latina, permitiendo la
constitucion de la Confederacion de Sociedades Sudamericanas y la consa-
gracion de la Pediatria Sudamericana en los magnificos congresos de Santiago
de Chile y de Buenos Aires.

Simultaneamente se celebraran las Primeras Jornadas Pediatricas Argen-
tinas y es nuestro deseo destacar el hondo significado de este acontecimiento
pediatrico nacional. Por primera vez se reuniran en la ciudad de mas vieja
tradicion universitaria, pediatras argentinos venidos de todos los ambitos del
pais, para discutir problemas médicosociales de interés nacional y asegurar
la mejor manera de difundir el conocimiento de nuestra especialidad. Este
intercambio de ideas y proyectos permitira también a los médicos de ninos
argentinos conocerse mejor y ha de ser sumamente beneficioso para el progreso
de la Pediatria Argentina.

Las Primeras Jornadas Argentinas, organizadas por la Sociedad Argentina
de Pediatria se realizaran en la sede de su filial mas antigua. En el prestigioso
centro pediatrico de Cérdoba, donde la escuela del Prof. J. M. Valdés trabaja

~ incansablemente desde hace afios por el progreso de nuestra especialidad se
han dado cita de honor los pediatras argentinos.

XIII JORNADAS PEDIATRICAS RIOPLATENSES
21 de mayo (a las 11)

Acto inaugural en el Salén de Actos de la Facultad de Ciencias Exactas, Fisicas
y Naturales de la Universidad de Cérdoba.

22 de mayo (a las 9)
Programa de las XIII Jornadas Pediatricas Rioplatenses

Tema oficial uruguayo: “Diagnéstico clinicorradiolégico y tratamiento de las
fracturas del codo”. Relatores: V. Pérez Fontana, R. del Campo, A. Rodriguez
Castro y J. Curbelo Urroz. H. C. Bazzano, I. A. Pieroni (radiologia). )

Tema libre argentino: “La litiasis urinaria en la infancia”. Relator: H. Notti.

Tema libre argentino: ‘‘Contribucién a la litiasis urinaria en la infancia”. Rela-
tores: F. Gonzélez Alvarez y J. Zarazaga.

Tema libre argentino: “Pielitis recidivantes en la infancia”. Relator: R. de
Surra Canard.

Tema libre argentino: “Infeccién sinusal en la infancia”. Relatores: D. Aguilar
Giraldes, A. Lucero, C. Hechniewski y J. P. Robbio Campos.
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22 de mayo (a las 15,30)

Tema libre argentino: “El abdomen quirtrgico en el recién nacido”. Relator:
J. E. Rivarola.

Tema libre uruguayo: “El tratamiento de la invaginacién intestinal irreductible”.
Relator: J. Curbelo Urroz. ,

Tema libre uruguayo: “Invaginacién intestinal ileocecal en el nifio”. Relator:
H. C. Bazzano.

Tema libre uruguayo: “El porvenir de la luxacién patolégica de la cadera en
el lactante”. Relator: R. M. del Campo.

Tema libre argentino: “La esplenectomia en clinica pediatrica”. Relatores: J. P.
Garrahan, A. Bonduel y A. Magalhaes.

Tema libre uruguayo: “Cirrosis hepiética en el nifo”. Relatores: M. Munilla, G
Solovey y Porro de Pizzolanti.

23 de mayo (a las 9)

Tema oficial argentino: “Bronquiectasia en la infancia. Aspectos clinicorradiolé-
gicos”. Relatores: A. Chattas, S. di Rienzo y C. Piantoni.
Tema libre uruguayo: “Contribucién a la dietética de las diarreas”. Relatores:

. J. Obes Polleri y colaboraaores

Tema libre uruguayo: “Plasmoterapia por via bucal en el tratamiento de los
trastornos digestonutritivos graves del lactante”. Relatores: E. Peluffo, B. Frau, ]J.
Nordmann y M. J. Abril de Barreneche.

Tema libre argentino: “Influencia de las sulfamidas y antibiéticos sobre la demo-
grafia”. Relator: P. L. Luque.

Tema libre uruguayo: “Estado actual del problema de la sifilis innata de la
primera infancia en Montevideo”. Relator: W. Piaggio Garzén.

PRIMERAS JORNADAS PEDIATRICAS ARGENTINAS
23 de mayo (a las 15,30)

Relato de la Sociedad Argentina de Pediatria: “Enfisema obstructivo en la
infancia”. Relatores: J. M. Pelliza, S. Galisti, Mosquera y J. C. Aréuz.

Correlato a cargo de la filial de Cdrdoba: Relatores a designar.

Relato a cargo de la filial de Santa Fe: “Clasificacién de los trastornos nutritivos
del lactante. Sindrome de adaptacién general de Selye”. Relatores: F. Milia y J.
Lamelas.

Tema libre a cargo de la filial de Tucumadn: “Paludismo en la infancia”. Rela-
tor: M. Lépez Pondal.

’ 24 de mayo (a las 8,30)

Relato de Cérdoba: “Encefalitis”. Relatores: J. M. Valdés, C. Wenckebach, A.
Segura y A. Ferraris.
Correlato porteno: “Encefalitis postinfecciosa en la infancia”. Relatores: F. Bazin
y R. Maggi. .
Tema libre porteno: “Asma y disrritmia cerebral”. Relatores: F. Escardé y H. J.
Viazquez,
24 de mayo (a las 19)

Sesién de clausura en el Salén de Actos de la Facultad de Ciencias Exactas,
Fisicas y Naturales de la Universidad de Cérdoba.

CURSO PARA POSTGRADUADOS

Los dias 26 y 27, se desarrollara un curso en forma de clases eminentemente
practicas, complementadas con preguntas aclaratorias al final de las mismas. Estas
clases se dictardn en los locales de la Céitedra de Clinica Pedidtrica de la Facultad
de Medicina. "

Nota: Este programa es de cardcter provisorio, pues faltan los temas libres de
algunas filiales.

Por cualqmer informacién, puede dmgxme al Presidente del Comité Ejecutivo, .
Prof. Dr. J. M. Valdés (Caseros 213, Cérdoba. Argentina).
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EL Dr. CARLOS Ma. BARBEROUSSE, NUEVO PROFESOR ADJUNTO
DE PEDIATRIA DE MONTEVIDEO.—Tras las pruebas de practica acaba
de ser designado Profesor Adjunto de Pediatria de la Facultad de Medicina
de Montevideo el distinguido pediatra Carlos Maria Barberousse, cuyo nombra-
miento, que culmina una brillante y meritoria carrera ha sido recibido con
general beneplacito. La Sociedad Uruguaya de Pediatria festej6 el aconteci-
miento con un gran banquete en el Parque Hotel, que tuvo caracter de fiesta
conjunta para el Prof. Barberousse y para los Dres. Ricardo Yannicelli, nuevo
Profesor de Cirugia Infantil y para el Dr. Rodolfo E. Tiscornia, reciente Pro-
fesor de Radiologia, ambos de larga actuacién pediatrica. Usaron de la palabra

el presidente de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, Dr. Conrado Pelfort v

los Dres. Euclides Peluffo, Ricardo J. Caritat y Héctor Bazzano, a quienes
contestaron cada uno de los festejados. Cerré la serie el Dr. Florencio Escardo,
quien significé la adhesion de la Sociedad Argentina de Pediatria.

NOMBRAMIENTO DE MIEMBROS HONORARIOS.—La Sociedad Argen-
tina de Pediatria ha designado recientemente por unanimidad a los Dres. A.
Castellanos y F. Hurtado, de Cuba; F. Gomes, de Méjico, y C. G. Grulee, de
Estados Unidos, como Miembros Honorarios Extranjeros. En la misma asam-
blea también fueron designados por unanimidad Miembros Correspondientes
Extranjeros los Dres. H. Bazzano, del Uruguay, y J. Bauza Frau, de Chile.
La destacada personalidad cientifica de los nuevos miembros y su obra en
pro del progreso de la pediatria es bien conocida y nuestra Sociedad se honra
con su designacion.

NUEVA COMISION DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD URUGUAYA DE
PEDIATRIA.—La Sociedad Uruguaya de Pediatria acaba de designar su
Comision Directica para el periodo 1950-52 y que simultdneamente desempefara
las funciones de Comité Ejecutivo de la Confederacién Sudamericana de Socie-
dades de Pediatria hasta el Tercer Congreso, que se celebrard en Montevideo
en el ano 1951.

Han sido elegidos los siguientes miembros: Presidente, Dr. Conrado Pelfort;
vicepresidente, Dr. Euclides Peluffo; secretario general, Dr. José M. Portillo;
secretario de actas, Dra. Galina Solovey; tesorero, Dr. Victor Scolpini; y voca-
les: Dres. Alfredo Ramén Guerra y Ameérico Norbis.

NUEVA COMISION DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD PERUANA DE
PEDIATRIA.—Para ocupar los cargos directivos han sido elegidos los siguien-
tes miembros de la Sociedad Peruana de Pediatria: Presidente, Dr. Alberto
Delgado Cornejo; vicepresidente, Dr. Julio Mufioz Puglisevich, y secretarios:
Dres. Rémulo Tijero y Manuel F., Cornejo; tesorero, Dr. Carlos Aservi Mujica;
bibliotecario, Dr. Pompeyo Gallardo; vocales: Jorge de Romafia y Guillermo
Filomeno. :

SOCIEDAD ARdENTINA DE PEDIATRIA. FILIAL SANTA FE.—Una
nueva filial de la Sociedad Argentina de Pediatria acaba de constituirse en
la ciudad de Santa Fe. De acuerdo con la reglamentacién vigente, han sido
designados para integrax: la Comisién Directiva los siguientes miembros: Presi-
dente, Francisco Menchaca; vicepresidente, Carlos F. Figoli; secretario general,
Antonio Gomila; tesorero, Luis Mayano Centeno; secretario de actas, Fede-
rico C. Milia; vocales: Manuel Ferrer, José Julié, Isaias Naput; vocales su-
plentes: Sebastian Frutos, Clodomiro Amado y Camilo Corti.
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Archivos Argentinos de Pediatria destaca tan auspicioso acontecimiento y
saluda a los nuevos miembros de las sociedades filiales.

ARCHIVOS URUGUAYOS DE PEDIATRIA.—Con motivo de la reno-
vacion de las autoridades de la Sociedad Uruguaya de Pediatria ha sido
reelegido Director el Dr. Conrado Pelfort y designada Jefe de Redaccion, la
Dra. Maria S. de Rodriguez. La personalidad pediatrica de quienes tendran a
! . su cargo el 6rgano oficial de la Sociedad es bien conocida en nuestro pais y

' constituye la segura-garantia de que Archivos Uruguayos dec Pediatria segui-

ran su marcha ascendente como expresion cabal del progreso y calidad de la
" pediatria uruguaya.

" BECA LAZAR.—En su reuniéon del dia 10 de marzo, el jurado integrado

por los Profs. Dres. José Pedro Reggi, Augusto Wybert, Francisco Martinez y

Rodolfo @. Pasqualini, resolvié adjudicar la Beca de Perfeccionamiento “Dr.

. ‘. Lazar y Cia. S. A. 1949” al Dr. Guillermo Baez, de la Universidad Nacional

2 de Buenos Aires. El citado profesional, piensa proseguir sus estudios sobre
temas especiales de pediatria en la catedra del Prof. Dr. José M. Valdés
de la Universidad Nacional de Cordoba.

CURSOS DE INGLES EN EL CENTRO MEDICO ARGENTINO-BRITA-
NICO.—Como- en anos anteriores, se dictaran cursos de inglés practico para
egresados y estudiantes de las diversas escuelas de Ciencias Médicas y enfer-
meras diplomadas, en la sede de esta institucion. La inscripcion quedara
abierta desde el dia 27 de marzo, y las clases de este periodo lectivo comen-
- zaran el dia 10 de abril. Para mayores informes, se ruega dirigirse ‘personal-
\ mente a las oficinas de esta institucion: Las Heras 1902, o por teléfono:

41 (Plaza) 7050, entre las horas 9.30 y 12 6 15 y 20 (sabados de 9.30 a 12).

' Necrologia

FALLECIMIENTO DEL Dr. FERNANDO I. POZZO.—El 25 .de febrero
pasado ha fallecido el distinguido socio titular Dr. Fernando I. Pozzo, sensible
) pérdida para nuestra Sociedad. Su espiritu culto y progresista, al mismo tiempo
k- que su dedicacion y entusiasmo lo habian hecho sumamente popular y querido
particularmente en la ciudad de Quilmes y en los medios cientificos donde habia

actuado.




