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En los tltimos cinco afios hemos recurrido sistematicamente a la
informacién que brinda el hemomielograma (puncién esternal) en los
casos que presentaron problemas diagnésticos motivados por alteraciones
hematolégicas.

En ocasiones, la utilidad diagnéstica y pronéstica de dicha explo-
racion fué evidente, en otras, orient6 la terapéutica, y a veces el dictamen
de la misma fué sorpresivo y decisivo. De dichos casos es que nos ocu-
pamos en esta comunicacién, que por lo tanto se refiere exclusivamente
a nuestra experiencia. En una monografia en preparacién, que llevara
la bibliografia mas importante, se abordara el tema en su conjunto.

Para la puncién esternal empleamos en el Instituto de Pediatria y
Puericultura agujas de puncién lumbar, con su correspondiente mandril,
las que acortamos hasta una longitud de 2,5 y 3 cm. El calibre es de
14 décimas.

| En los nifios de primera y segunda infancia, previa antisepsia de la
. piel con alcohol, se anestesian las partes blandas de la zona donde se
I' practicard la puncién, utilizando una solucién de novocaina al 1 '% (en
lA los lactantes la anestesia no es necesaria); la misma debe alcanzar al
l periostio. Se practica un pequefo masaje y se esperan 2 6 3 minutos.

Al enfermo en dectbito dorsal, se le coloca una pequefia almohada
entre los hombros, que no llegue a sostener la cabeza para que ésta quede
inclinada hacia atras.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 10 de marzo de 1949,
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El punto elegido para la puncién es la zona plana que se palpa
entre las inserciones de la segunda y tercera costilla. Atravesadas las partes
blandas, se fija bien la punta del trécar en la superficie del hueso y se
perfora éste, haciendo rotar la aguja sobre su eje longitudinal, para que
el mismo bisel actie de trépano. Luego de atravesar la lamina externa
del esternén se nota una disminucién de la resistencia, lo que indica que
se esta en el canal medular; se retira el mandril y se adapta una jeringa,
haciendo absorcién preferentemente con brusquedad, mientras se retira
la aguja. El dolor que se provoca suele ser agudo, pero se atentia en
seguida. :

Con la primer gota que se obtiene al presionar sobre el ¢mbolo
—material medular contenido en la aguja, generalmente sin sangre que
falsee los resultados— se hacen frotis sobre portaobjetos, coloreandolos con
las técnicas comunes.

La aparicién en el cuerpo de la jeringa de una sustancia roja semi-
pastosa, da la seguridad de que se ha obtenido el material deseado.

Caso 1.—]. W. Sala de Varones; R. G., 21.999. Instituto de Pediatria.

Enferma con cuadro séptico indefinido desde hace ya 4 meses: fiebre
prolongada, malestar y decaimiento marcado, rash eritematoso, palidez
creciente.

16-VI-1945:

Gléb. rojos .... 1.600.000 Hb., 30 %. V. glob., 094. Retic., 0.50 %.

Gléb. blancos . . 1.500
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 8. Lob., 4. 12% 180 c¢m*
Monoeitass b 55 ot el i mom o S A, 4, 60 cm®
Tiinfocitas it N S S et S MR . 84 ,, 1.260 cm®

: Serie roja: Hematies normales. Fuerte oligocitemia. Reaccion reticuloci-

taria practicamente ausente.

Serie blanca: Neutropenia. Leucopenia.

Plaquetas: Valor relativo, 20 %,. Valor absoluto, 32.000 por mm?®.

Durante cuatro meses permanece internado sin diagnéstico preciso. Las
reacciones de Huddleson, Widal, Mantoux y los hemocultivos, fueron nega-
tivos, y una puncién que no obtiene material pone el interrogante de una
aplasia medular. Desde los primeros dias aparece discreta esplenomegalia.

Una mejoria clinica franca y este examen de sangre preceden en 4 dias al
nuevo hemomielograma :

9-X-1945;

GIéb. rojos .... 2.860.000 Hb., 54'%. Retic., 9%

Gléb. blancos . . 3.600
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 14. Lob., 3. 17% 612 cm®
Monocifos ;B k. SRR S l,, 36 cm®*
Linfocitos Spi Wil Tel ol gL 82, 2952 em®

Plaquetas: 134 420 por mm?.

14-X-1945. Hemomielograma:

Hemocitoblastos, 0.2 9 : mieloblastos, 79.20 % ; neutrofilos segmentados,
0.2 %; linfocitos, 4 9% ; plasmocitos, 3 (% eritroblastos baséfilos, 1 % eri-
troblastos policromatéfilos, 5,5 1% ; eritroblastos ortocromdticos, 4.5 % ; eri-

/

troblastos en mitosis, 1,4 %,




Total de la serie blanca .................. 87.60 1%
(igfalifde  la serie rojas .. .. u.la s e oie s 1240 ,,
Relacién leucoeritroblastica . ............... e anl

Serie blanca: Representada por abundante cantidad de células de tipo
mieloblastico y en muy alto porcentaje. Los elementos evolucionados de
esta serie han casi desaparecido.

Serie roja: Regular cantidad de eritroblastos en mitosis multiples. Esta

. serie esta disminuida proporcionalmente.

Megacariocitos: Muy disminuidos en proporcién.

El hemomielograma empeora aan el 25-X-45, alcanzando los mieloblas--
tos al 85 %, siendo la relacién leucoeritroblastica 12 a 1.

Recién el 23-X-45 y 30-X-45, aparecen elementos inmaduros de natu-
raleza mieloide en sangre: Glébulos blancos, 3.900; mieloblastos, 11 '%;
células indiferenciables, 2.5 %.

Fallece 14 dias mas tarde, a los 6 meses de iniciada la enfermedad, con
hemorragias diversas y atrofia del higado.

Resumen: Leucosis aleucémica mieloide. Al iniciarse el proceso, se
le consider6 como anemia aplasica (panmieloptisis), probablemente de
causa infecciosa: fiebre alta, informe hematolégico (reticulocitosis baja),
hemomielograma que revel6 aplasia (punciéon que no obtiene material),
gran mejoria clinica con la penicilina. Pero mas tarde, y antes que la
enfermedad se caracterizara —muy al final— en la sangre circulante, el
H. rectific6 nuestro primer diagnéstico.

Caso 2—H. C., de 3 afios. Sala de Varones; R. G. 23.144. Instituto
de Pediatria.

Este nifio padecia de eczema desde los 7 meses de edad. Cura brusca-
mente del mismo 40 dias antes de ser internado, pero se implanta una
piodermitis. Tiene fiebre sumamente alta, anorexia, decaimiento y micro-
adenopatia; ésta no se acompana de esplenomegalia.

26-1-1946:
Gléb. rojos .... 890.000 Hb., 149%. V. glob., 0.82.
Glob. blancos . . 2.700
IR TOCITOn e e = e s e 99 %
BrolnfORITORNE St il i s s i

Pese a este informe, sin practicarsele otra terapéutica que una transfu-
sion de sangre, veinte dias después esti aparentemente curado.

11-11-1946:

Glob. rojos .... 3.130.000 Hb., 55/%. V. glob., 0.88 Retic., 4'%.

Gléb. blancos . . 6.900
Polinuc. neutréfilos .. Scg., 56. Lob., 1. 57% 3.933 em®
I Ee TeYaiuory - e S A R e st e s 207 cm?®
IV fOCITOSIIEL o 0 i i e B TS s shetiin 97 ,, 2.360 cm?

El nifio, que habia sido dado de alta, debe ser reintegrado mas tarde
con palidez acentuada y lesiones de impétigo.

27-111-1946:

Gléb. blancos . . 1.300.
Rolinues nentrofilos® Jh ke - -5 it At - 2% 26 cm®
1Y) 170) 0 (0] 611t L0/ o i s s S L S SN S s 13 cm?
o ORI kvl 2 AT R 97 1.261 cm?
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Ante la duda diagnéstica se solicita como examen de complemento el
hemomielograma. _

30-II1-46: El campo microscépico se encuentra cubierto por elementos
maduros e inmaduros de naturaleza linfoidea. Se observan escasos eritro-
blastos en mitosis. -

La enfermedad evolucioné por brotes. A veces, entre un episodio y
otro, el nifio parecia curar —tan acentuada era la mejoria— y ello no
estaba en relacién con las transfusiones, que por el contrario toleraba muy
mal. En los exdmenes de sangre la leucopenia fué la caracteristica esencial:
nunca aparecieron elementos inmaduros. Un nuevo hemomielograma con-
firma se trata de una leucosis linfatica. Fallece a los 8 meses de iniciada
la enfermedad, con grandes adenopatias, esplenomegalia, sindrome de com-
presién mediastinal y siempre sin que aparezcan elementos bldsticos en la
sangre.

Resumen: Leucosis aleucémica linfatica. No obstante el cuadro cli-
nico, (palidez acentuada, esplenomegalia y adenopatias generalizadas),
durante toda la evolucién, el examen de sangre no revel6 la leucosis. Esta
se evidencié en las dos ultimas punciones medulares: el H. tipico de
leucosis linfatica puso el sello diagnéstico que fué confirmado por la
evolucién. También en este nifio, con la primera puncién no se obtuvo
material alguno.

Caso 3.—J. A. M., de 7 anos. Sala de Varones, R. G. 16.774. Instituto
de Pediatria.

Tenia este nifio un ganglio groseramente infartado tres meses antes de
su internacién. Ante un examen de sangre que revela normalidad, le es
incindido. Desde entonces no cicatriza la herida. En el momento de su
ingreso a la Sala, se comprueba esplenomegalia discreta y solamente pequefios
ganglios en los territorios explorables.

1-11-1943:

Gléb. rojos .... 1.750.000 Hb., 43%. V. glob., 1.02.

Gléb. blancos . . 5.500
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 2. Lob., I. 3% 165 cm®
MOnOGitas/s L. siaalisr. L gt B A ORI, 18 ,, 990 cm?
T:infocitos ey St = 755 4125 cm?®
Brolinfacitos B o O 1, JH3%em®
Células plasmaticas .................... b 55 em?
Células de Rieder ............covevunnn. b 110 cm?®

Serge roja: Intensa oligocitemia. Hematies normales.
"Sene blanca: Leucopenia. Neuropenia. Linfocitosis con células de irri-
tacion.
~ Dos semanas después de este examen, y de otros de cifras y caracteris-
ticas parecidas, obtenemos el hemomielograma.

. Hemocitoblastos, 3 % ; mieloblastos, 6 % ; promielocitos neutréfilos, 1 % :
Mxeloc_ltos, 3 % ; neutréfilos lobulados, 1 % : neutréfilos segmentados, 1 % ;
mielocitos eosinéfilos, 1 19 ; linfocitos, 61 Y, prolinfocitos, 5 %, linfoblastos,
I1 %; eritroblastos haséfilos, 6 9 : normoblastos, 1 1%.

Total de la SErIel blartR ar St R e
Total de la serie roja ...................oe. :
Relacién leucoeritroblastica




CLIN. PED. 257

ARRAHAN y Colab—HEMOMIELOGRAMA en

La serie roja se encuentra fracamente disminuida en proporcién, no
presentando alteraciones morfolégicas. A

Serie blanca: Ligera hemocitoblastosis, reaccién linfoide franca con
regular cantidad de elementos jévenes de tipo linfobléstico. La serie granulo-
citica casi desaparecida. No se observan megacariocitos.

Quedaba asi aclarado el diagnéstico. Solamente dos meses mas tarde
de la anterior investigacién aparecen linfoblastos en los exdmenes de sangre,
y en cuanto a la evolucién, fué tipica. Es retirado del Servicio en gravisimo
estado, debiéndosele practicar en los tltimos dias, aplicaciones de radio-
terapia, dados los sintomas compresivos asficticos causados por las grandes
adenopatias de cuello y mediastino.

Resumen: Leucosis linfatica, inicialmente aleucémica. No obstante
el cuadro clinico (palidez y adenopatias) y el sospechoso hemograma, el
diagnéstico firme de leucosis sélo pudo establecerse mediante la puncién
esternal; leucosis que solamente dos meses mas tarde se revel6, con evi-
dencia en el hemograma.

Caso 4—L. D., 5 14 afios; Sala de Varones; R. G., 15.945. Instituto
de Pediatria.

Este nifio habia enfermado en forma aguda una semana antes de la
internacién. Durante el examen se sospecha la existencia de un gran derrame
pleural izquierdo. Por avenamiento se obtiene liquido serohemorragico.
Radiografia del térax: Gran ensanchamiento del mediastino; sombra del
derrame:

20-V-1945:

Gléb. rojos .... 4.300.000 Hb., 74'%. V. glob., 0.86.

GIléb. blancos . . 92.000
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 29. Lob., 0. 29%  26.680 cm®

BOSINONTDSI, e, R o el rhoiges 8 920 cm?®

T TR (T iy 45 5 - s TR Sl S e - GAPR S N6 5.520 cm?®
ILATIEIONEE A i i O P S NG 49
O T O CILORRER I 2 o 0r St 75 iy o 2 aiars o1 o3 9
nfoblastose® el o S0 L ek e 6 64 ,, 58.860 cm?

Serie roja: Hipoglobulia.

Serie blanca: Leucocitosis. Linfocitosis; formas jévenes, maduras e inma-
duras de nauraleza linfoide.

La biopsia ganglionar informa de una gran reaccién linfoide inespecifica.

El hemomielograma es normal.

Beneficié en forma ripida y completa de la radioterapia. Después se
produjo la evolucién progresiva y desfavorable que le llevé a la muerte.

Diagnéstico anatémico: Linfosarcoma de mediastino.

Resumen: Seudoleucemia. Linfosarcoma. Reaccién leucémica lin-
foide en sangre en un nifio con linfosarcoma. Hemomielograma normal.
En consecuencia, el hemomielograma elimin6 el posible diagnéstico de
leucemia, fundado en los datos clinicos y hematolégicos. La autopsia fué
confirmatoria.

Caso 5—]. P, de 4 afios. Sala de Varones; R. G., 26.463. Instituto
de Pediatria.
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A los 20 dias de iniciado un cuadro de glomérulonefritis, la acentuada
palidez obliga a investigar el estado sanguineo.

18-VIII-1947:

Gl6b. rojos .... 1.580.000 Hb., 29%. V. glob., 0.96 Retic., 20 %.
Gléb. blancos .. 10.100

Polinuc. neutréfilos .. Seg., 63. Lob; 2. 65% 6.565 cm®

(L0110 B (OIS it g P O s DX QO [0%, 1.010 cm?

MoBnoeites 7. e S L s 4 404 cm®

YT FO T LOSEe  EREE e ey seney, A e 21, 2.121 cm®

Serie roja: Oligocitemia. Acentuada microcitosis y anisocitosis. No se
observan formas nucleadas de esta serie.

Serie blanca: Leucocitosis moderada. Eosinofilia, absoluta y relativa.

Después de un mes , la cifra de glébulos rojos se mantenia cercana a los
2.000.000 por mm?, sin sobrepasarla, y sin que pudiese demostrarse ningiin
factor hemolitico. La hematuria era escasa. Se solicita entonces un primer
hemomielograma.

16-IX-1947: .

Hemocitoblastos, 0,5 '%; mieloblastos, 2 % ; promielocitos neutréfilos,
1,5 % ; mielocitos, 11.5 ‘% ; metamielocitos, 3 '% ; neutréfilos lobulados, 28 % :
neutréfilos segmentados, 13 % :; mielocitos eosinéfilos, 2 % ; linfocitos, 3 7 ;
plasmocitos, 1,5 % ; monocitos, 1 9¢; eritroblastos baséfilos, 4.5 % : eritro-
blastos policromatéfilos, 22 % ; eritroblastos ortocromdaticos, 5 '%:; eritro-
blastos en mitosis 1 9.

Total de la serie blanca .................... 67 %
ilotal e NS erie o] sttt s o SR
Relacién leucoeritroblastica ... ................ 2870

Serie granulocitica en todas las fases del proceso de maduracién. Muy
escasa desviacién nuclear regenerativa por el aumento de los mielocitos,
atn cuando los mieloblastos se encuentran en proporcién normal.

Serie eritroblastica: Moderada hiperactividad motivada por el aumento
de los eritroblastos baséfilos y policromatdéfilos. Megacariocitos en proporcion
normal.

El pronéstico a formularse, pese al grado acentuado de la oligocitemia,
debia ser bueno considerando la hiperactividad del sector eritroblastico de
la médula. Sin embargo, tres meses mas tarde la cifra de glébulos rojos,
manteniéndose tan baja como antes, parecia ser llamada a contradecir nues-
tras presunciones. Por control se solicita un nuevo hemomielograma, que
seﬁala'una hiperactividad eritropoyética ain mas acentuada.

.Fm'almente, de acuerdo 'a los datos generales, y correspondiendo a lo
que indicara el hemomielograma, la anemia comienza a mejorar lentamente.
Luego de 8 meses de internacién se da de alta con cuadro instalado de
nefritis crénica y el siguiente hemograma :

Glébulos rojos: 4.850.000 Hb., 81 %. V. glob., 0.85.

Resumen: Anemia en un nefritico crénico. La persistente y acen-
tu‘ada oligocitemia se acompafiaba de franca reaccién hiperplastica del
entron, evidenciada por el hemomielograma, dando base mas objetiva

que la hiperreticulocitosis, permitié establecer un buen prondstico, que
se cumpli6.

.CAso 6—M. A. M, de 9 meses .Sala de Lactantes; R. G. 26.082.
Instituto de Pediatria.
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Un nifo de seis meses de edad, presenta facies abotagada, palidez, gran
adenopatia de cuello y voz bitonal. No tiene esplenomegalia.

29-I1X-1947:

Gléb. rojos .... 2.650.000 Hb., 381%.

Gléb. blancos .. 6.600 -
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 64. Lob., 8. 12% 47525 cm®
1) 872 (0T LTt ey e P A i 5 330 cm?

v TR (e ol S Aot S S ’ 235 1.518 cm?

y Plaquetas: 94.860 por mm®.

Serie roja: Oligocitemia. Hematies normales. No hay elementos nu-
cleados.

Serie blanca: Neutrofilia.

Plaquetopenia.

El hemomielograma informa:

Hemocitoblastos, 0.5 % :; mieloblastos, 4,5 % ; promielocitos neutrofilos,
5 % ; mielocitos, 8,5 '% ; metamielocitos, 4 '% ; neutréfilos lobulados, 14.5 % ;
Neutréfilos segmentados, 18,5 % ; mielocitos eosinéfilos, 1.5 '%; linfocitos,
13 % ; monocitos, 3,5; eritroblastos policromatofilos, 12 1% ; eritroblastos or-
tocromaticos, 14,5 % .

fioAIN deslatiserienblanca: < i aa s e i 73.5 %
el ol NEEHE o) e S A R 26,5 ,,
Relacion leucoeritroblastica ..................... 2l darl

El campo microscopico se encuentra muy pobremente poblado de células.
Serie granulocitica regenerativa. Serie eritroblastica ligeramente hipoplastica.
Los megacariocitos disminuidos. ‘

Este examen descarta la existencia de una hemopatia. El nifio, que
presenté diversas lesiones 6seas en sacabocado, fué presentado a la Academia
Nacional de Medicina con el diagnéstico, confirmado anatomopatolégica-
mente, de reticuloendoteliosis maligna.

Resumen: Reticulocitosis maligna. En este caso se llegé a establecer
con sobradd fundamento el diagnéstico de reticulocitosis maligna (enfer-
medad de Letterer). Pero clinica y hematolégicamente, en su primera
etapa, el enfermo sugeria la posibilidad de una hemopatia, pues presen-
taba: gran palidez y grandes adenopatias, oligocitemia acentuada, leuco-
penia y plaquetopenia. En ese momento el hemomielograma resulté
normal.

Caso 7—P. A. S., de 4 anos. Sala de Varones. R. G. 21.383. Instituto
de Pediatria.

Nos es enviado desde provincias un nifio con el diagnéstico de anemia
arregenerativa. Vive, desde hace dos afios, recibiendo transfusiones de sangre
cada 15 dias. Su hemograma era el siguiente:

4-1X-1945:
Gléb. rojos .... 2.760.000 Hb., 44%. V. glob., 0.87. Retic., 23 %.
Gléb. blancos .. 8.500 Férmula normal.

Dada la existencia de signos reticulocitarios de reaccién franca, nos
pareci6 de entrada que el diagnéstico no era correcto. La certificacién la
obtuvimos con la puncién esternal. -

LL—-..—.-‘; - N Lt 1,
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18-I1X-1945:
Hemocitoblastos, 1.16 1% ; mieloblastos, 6.44 1% ; promielocitos neutréfilos,

12.10 % ; mielocitos, 17.86 |% ; metamielocitos, 6.25 % ; neutréfilos lobulados,
11.42 '%; neutréfilos segmentados, 15.62 % ; mielocitos eosinéfilos, 0.39 % ;
mielocitos segmentados eosinéfilos, 0.78 % ; linfocitos, 4.70 % ; eritroblastos,
baséfilos, 2,64 (% ; eritroblastos policromatéfilos, 17.78 % ; eritroblastos orto-
cromaticos, 2.96 %.

Total de la serie blanca ................... 76.72 9
otalide sl seniefirojalirs NSy S i e 23.28 |,
Relacion leucoeritroblastica . .. -vv s ool oot 32 a1l

Dentro de los diversos examenes se tuvo a buen cuidado la bisqueda
del protozoario paltdico, por provenir el nifio de zona endémica. Una
afortunada toma en periodo febril, permite descubrir la infestacién por
cepas vivax y falciparum. Bast6 que iniciara el tratamiento para que mejorase
la anemia. Vuelto al medio palidico, recae en el cuadro sanguineo, esta
vez mas grave. La evolucién posterior se desconoce.

Resumen: Paludismo. El hemomielograma, al revelar la norma-
lidad de la actividad medular rectificé el diagnéstico de anemia apla-
sica, que ya habiamos puesto en duda por la cifra de reticulocitos. Pudiera
decirse que se traté6 de una accién inhibitoria sobre la médula 6sea,
—hiperesplenia— de orden infeccioso (paludismo).

Caso 8—M. R. A, de 5 meses. Sala de Lactantes; R. G. 27.381. Ins-
tituto de Pediatria.

Examinamos una nifiita cuya palidez es alabastrina, y en quien una
investigacién semiolégica cuidadosa fué en un todo negativa.

14-1-1948: :

Gléb. rojos .... 1.550.000 Hb., 47 |%. V. glob., 0.90 Retic., 13 %.

Gléb. blancos .. 9.400
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 29. Lob., 1. 30% 2.820 cm?
Mongcitos . o 8l ol e o f b S 2, « 188 cm®
18575 fo oo s e SIS 68 ., 6.392 cm?®

_ Serie roja: Acentuada anemia oligocitémica, normocitica y normocré-

mica. No se observan elementos nucleados.

Serie blanca: Normal.

Plaquetas: 825 %,. Valor absoluto: 684.750 por mm®.

Resistencia globular: Mn., 0.34. Mx., 0.20. Bilirrubinemia, 5.46 mg %e.

Urobilinuria: Solamente vestigios.

La madre es Rh negativa. La nifia es Rh negativa. Conflicto ausente.

Antt.e la. Intensa anemia que no es hemolitica, se piensa en la posibilidad
de una inhibicién o defecto de produccién a nivel de la médula, mixime
considerando que salvo ‘este primer examen, la reticulocitosis fué nula
durante el afio y medio que hace que seguimos la evolucién de esta nina.
Solicitamos desde un principio el hemomielograma.

Hemocitoblastos, 1 19%; mieloblastos, 6 %: promielocitos neutréfilos,
4 1%; mielocitos, 8 (%; metamielocitos, 0.5; neutréfilos lobulados, 6 ‘06
neutréfilos segmentados, 32.5 %: mielocitos eosinéfilos, 4 %; linfocitos,
18,5 % ; plf:\smocitos,, 1 1% ; mielocitos segmentados eosinéfilos, 8.5 % ; eritro-
b]astczs -basofilos, 5 % eritroblastos policromatéfilos, 4 % ; eritroblastos orto-
cromaticos, 1 9,
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jiiptalfide "la serie "blanea. « i it o e 90 %
iRetaliedelaliserie. Toja. o\ o v tes sa e LORs;
Relacién leucoeritrobléastica . .................. 9al

Ante la disminucién del sector eritrogenético, con normalidad de las
otras progenies, diagnosticamos eritropenia hipoplastica congénita (frecuen-
temente llamada anemia hipoplastica congénita), que confirma la evolucién,
ya de afio y medio. La terapéutica tnica eficaz de las varias que se ensayaron,
es la sustitutiva. Se practican periédicamente, una vez por mes, transfusiones
de glébulos rojos lavados. Un nuevo hemomielograma informa meses mas
tarde de la peoria a nivel de la médula ésea, eleviandose la relacién leuco-
eritrobldstica a 9,6 a 1. Con las trasfusiones reiteradas conseguimos man-
tener un nivel sanguineo de 3.000.000 de glébulos rojos, y lo que es mas
importante, que transcurre una vida llevadera, sana, sin infecciones, con
aumento normal de peso y talla y desarrollo neuropsiquico en un todo con-
forme con la edad. Bien sabido es que algunos nifios curan espontineamente
de este proceso que se considera provocado por un defecto congénito del
eritron. Un caso parecido fué observado por uno de nosotros (Garrahan)
en su practica privada. Murié por complicacién pulmonar.

Resumen: Anemia aplasica congénita. En este caso el hemomielo-
grama permiti6 certificar que el caracter de anemia aplasica (hipoplas-
tica congénita ), revelado en la sangre, respondia realmente a una aplasia
exclusiva del sector eritrocitico, cosa que constituye una entidad hema-
tolgica poco frecuente y bien definida (Blackfan y Diamond). La evo-
lucién ulterior confirmé el diagnéstico.

Caso 9.—P. A. S., de 11 afios. Sala de Varones; R. G. 23.780. Instituto
de Pediatria.

Padece este nino durante cuatro anos de manifestaciones severas de
diatesis hemorragica, y ello pese al tratamiento médico bien llevado que se
le habia instituido.

23-1V-1946:

Gléb. rojos ....3.960.000 Hb., 65%. V. glob., 0.83.

Glob. blancos .. 6.100
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 69. Lob., 0. 69% 4.209 cm?®

ERBIETOfT[oS e IRe IR IR e 15 61 cm?®
IVonoCHos S 0 s e e i 4, 244 cm?®
B T EER (0 et et A S S/ R 26 ,, 1.586 cm®

Plaquetas: Valor relativo 10 %,. Valor absoluto, 39.600 por mm®.

Tiempo de coagulacién: 1’ 30”.

Tiempo de sangria: Mas de 15 minutos.

Retraccién del codgulo: Nula.

Indice de protrombina: 102 %.

Formulamos el diagnéstico de plrpura trombocitopénica y solicitamos el
hemomielograma, cuyo informe es:

15-IX-1946: Serie roja y blanca, normales, cualitativa y cuantitativa-
mente. Los megacariocitos se encuentran en proporcién francamente superior
-a lo observado corrientemente.

Se podia asi considerar este caso como una forma pura o “esencial” de
parpura tipo Werlhof. Basados en el hemomielograma aconsejamos la inter-
vencién quirdrgica a la que nos oponemos —salvo circunstancias especiales—,
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cuando los megacariocitos no estan aumentados. Esplenectomizado el nifio,
obtuvimos la curacién (Observado ya 2 anos y medio). Tiempo de sangria,
2’ 30”. Plaquetas, 394.000 por mm?®. Glébulos rojos, 4.750.000.

Resumen: Parpura de Werlhof. Cuadro clinico y hematolégico
caracteristicos. La comprobacion de un aumento de los megacariocitos
—que solamente por el hemomielograma se puede evidenciar— y de la
normalidad de los demas sectores, permitié asegurar el diagnéstico de

) : :

& parpura por hiperesplenia e indicar la esplenectomia (que no debe, en

\ general, practicarse sin disponer de dicho dato positivo: el aumento de
los megacariocitos).

3 Caso 10—V. H. C,, de 2 anos 8 meses. Sala de Varones; R. G., 25.754.
5 Instituto de Pediatria.

( Un nino enferma gravemente con fiebre alta, compromiso acentuado
del estado general, palidez creciente y gran esplenomegalia y hepatomegalia.
Las reacciones de Widal, Huddleson, btsqueda del plasmodio y hemocultivos
resultaron negativas.

22-IV-1947:
Gléb. rojos .... 1.800.000 Hb., 26/%. V. glob., 0,72. Retic., 21 %.
Plaquetas ..... 107.640
Glob. blancos . . 4.600
Polinuc. neutréfilos .. Seg., 42. Lob., 10. 2% 2989 e
MOonaeitusih = o . ko ks S R g% 414 cm®
! 1410 (o703 o, 0 R IS R e o e I 395, 1.794 cm?

Serie roja: Fuerte oligocitemia. Franca micromacrocitosis. Marcada
policromasia. Se observan dos eritroblastos policromatéfilos por cada 100
globulos blancos.

Serie blanca: Marcada leucopenia. Desviacién nuclear regenerativa de
los neutréfilos. No se observan formas inmaduras.

Plaquetopenia. ;

Signos de destruccién negativos: Bilirrubinemia, 4,5 9. Resistencia
globular, normal. Solamente vestigios de urobilinuria.

Anemia, leucopenia y plaquetopenia, acompafados de mal estado ge-
peral y hépatoesplenomegalia hacen temer la leucosis aleucémica y ponen el
nterrogante de la panmieloptisis. El examen de sangre, por la reticulocitosis
alta y la presencia de eritroblastos rectifica el segundo diagnéstico en lo que
a la serie roja se refiere. Se solicita como complemento de prueba el
hemomielograma.

3 . 3-V-1947: Hemocitoblastos, 2% ; mieloblastos, 5% ; promielocitos néutré-
' filos, 7'7( mielocitos, 919% ; metamielocitos, 1% ; neutréfilos lobulados, 15 % ;
! neutrofx!OS segmentados, 13 1% ; mielocitos eosinéflos, 2 % : linfocitos, 6 %:
, Plasmocitos, 2 % ; monocitos, 2 % ; Mielocitos segmentados eosinéfilos, 2 %
eritroblastos baséfilos, 2 ‘% ; eritroblastos policromatéfilos 18 ¥ ; eritroblastos
ortocromaticos, 11 9% eritroblastos en mitosis, 1 '%.

Total de la serie blanca ..............ooon.. 68 %
Total de la serie roja ..........ccovnuinnn.. 32,
Relacién leucoeritroblastica ... ................ TR

A;nbas series proporcionalmente normales. El material examinado es
normal.

ey o e amaa o




Un nuevo hemomielograma, de caracteristicas iguales al anterior permite
descartar definitivamente tanto a la aplasia cuanto la leucosis, justificando
que se formule un buen pronéstico que confirma una puncién esplénica y
una biopsia ganglionar, que son normales, y la evolucién, benigna, que lleva
a la curacién (Tiempo de observacién: 2 afios).

Hemogramas:
22-VII-1947 5-11-1948
Gléb. rojos .... 3.900.000 ...... 4.500.000
Glob. blancos .. SRR BB SR e 6.000
. Plaquetas ... ... B720008 W U 306.000

Presentamos este caso a la Sociedad Argentina de Pediatria con el diag-
nostico —que mantenemos— de panhemocitopenia esplénica.

Resumen: Panhemocitopenia esplénica. El diagnéstico de anemia
aplasica (panmieloptisis), fué rectificado por el hemomielograma. La
evolucién ulterior fué favorable. El caso corresponde al tipo de panhe-
mocitopenia (Doan, 1944), imputable a la hiperesplenia.

Caso 11.—R. G., de 9 meses. Sala de Lactantes; R. G., 16 L. Instituto
de Pediatria.

Este lactante enferma 30 dias antes de ser examinado. Presentaba una
lesién ocular ulcerada que induce al especialista a utilizar al sulfatiazol como
quimioterapico. Presenta luego de la ingestién de las primeras dosis, (en
cantidad bien reglada), palidez intensa, anorexia y agitacién, por lo que se
decide suprimir la droga:

23-11-1943:
Gléb. rojos .... 900.000 Hb., 17..%. V. glob., 0.94. Retic., 19 %,.
Gléb. blancos . . 2.600
Bolinuec: *neutrofilos < ........ ... .. .00, 10% 260 cm®
YR T3 o111 (D1 oy ol R b AN e U S 155 26 cm?”
W VT XOTETINE ) e e e e T C 4, 70 cm?
nfacifost ot S e 85 ,, 2.210 cm?®

Serie roja: Marcada anemia oligocitémica. Hematies normales.

Serie blanca: Leucopenia acentuada. Granulocitopenia.

Este examen y las manifestaciones clinicas podian ser producidas por la
infeccién o por la droga. Incliné a aceptar el segundo de los mecanismos
patogénicos, el resultado positivo de la prueba de Long, Haviland, Edwards
y Bliss, efectuada con 0.02 g de sulfatiazol por kilo de peso. Sabido es
que granulocitopenia y leucopenia, se explican, admitiendo un efecto frenador
de la droga sobre los elementos menos evolucionados de la serie blanca. El
informe que brindé el hemomielograma fué el siguiente:

5-IV-1943: Hemocitoblastos, 4 % ; mieloblastos, 3 % ; promielocitos
neutréfilos, 9 1% ; mielocitos neutréfilos, 5 '% ; neutréfilos segmentados, 4 '% ;
neutréfilos lobulados, 2 1% ; mielocitos eosinéfilos, 3 % ; eosinéfilos segmen-

: tados 1 % ; linfocitos, 24 % ; eritroblastos baséfilos, 15 '% ; eritroblastos poli-
cromatofilos, 30 % ; eritroblastos ortocromaticos, 3 '%.

Lotal Sdemlamtsere o A MW heraad teltia 6 1 55 %
Total vdeila-serie blanca: i, . . Loalficm i vy o 45 ,
Relacién leucoeritroblastica . .................. 1,2 a 1

El campo microscépico es pobre en elementos. El aumento porcentual
de la serie eritroblastica es mas bien debido al descenso de las células blancas.
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La serie blanca fracamente disminuida, a expensas, sobre todo, de los ele-
mentos mas evolucionados de la serie granulocitica.

Evidentemente ,el proceso corresponde a un primer grado de agresién
medular, que fué en nuestro caso reversible. La afortunada evolucién permiti6
que el nifio fuera dado de alta en julio de 1943, con exdmenes hemiticos

normales.
Glébulos blancos, 12.300. Polinucleares neutréfilos, 48 % ; eosindfilos,

5 1% ; monocitos, 5 % ; linfocitos, 42 %. : .

Resumen: Anemia y leucopenia por sulfamidas. La agresion medu-
lar por las sulfanilamidas (sulfatiazol), provocé un cuadro de aspecto
aplasico. El hemomielograma senal6, cuando la situacién parecia deses-
perada, una buena reaccién eritrogenética y un defecto de maduracion
de la serie granulocitica, que fué reversible.

Caso 12.—A. O. A., de 3 afios. Sala de Varones; R. G., 17.730. Ins-
tituto de Pediatria. : '

Este nifo estaba enfermo desde un mes antes de internarse; presento
una tumefacciéon de la pared externa de la érbita derecha, sin dolor, sin
ternperatura, estado general satisfactorio, exoftalmia, y en la radiografia,
lesiones osteoporéticas en sacabocado.

Los examenes de sangre fueron normales, salvo ligera anemia oligoci-
témica (3.000.000 de glébulos rojos y 40 % de hemoglobina). Una puncién
esternal inform6 de la existencia de placas de células inmaduras de tipo
mieloblastico. Ello hizo diagnosticar leucemia, pese a no haber en sangre
ninguna otra alteracién que no fuese la ya mencionada.

Posteriormente, una biopsia del tumor éseo, permitié hallar células que
se identificaron como neuroblastos, y al tumor, como un neuroblastoma .tipo
Hutchinson.

Es interesante senalar que lo que se calificara como mieloblastos, eran
en realidad metastasis esqueléticas del tejido simpatico maligno, error fre-
cuente y facil de cometer, como senalaron Kato, Wachter y Volpe, autores
que insisten en la imposibilidad de decidir por el sélo hemomielograma de si
es simpatoblastoma o comienzo de leucemia, mientras no se efectia una
biopsia e inclusién de un trozo de tumor.

Resumen: Neuroblastoma tipo Hutchinson. En este caso el informe
del hemomielograma contribuyé al error diagnéstico. Pero este error se
debié a interpretacién equivocada y al desconocimiento de la informacién
bibliografica autorizada, que establecia lo siguiente: que en tales neuro-
blastomas, es caracteristica la presencia en la médula ésea de elementos
iguales al mieloblasto. Teniendo en cuenta esto, puede concluirse afir-
mando: que el dato del hemomielograma constituye un elemento diag-
néstico orientador muy importante en los casos de neuroblastomas.

COMENTARIOS

. !il hemomielograma ofrece informaciones equivalentes a las de una
bxqpsxa, y al ilustrar sobre el estado estructural de la médula, agrega datos
va&hosos sobre el funcionalismo de la misma como érgano hematopoyético.
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Es de sefalar, que ya por los frotis y las coloraciones vitales de la
sangre, se puede imaginar la actividad medular del Eritrén. Los reticulo-
citos informan de la actividad genética en su tltima etapa, asi como el
valor globular y el tamafio corpuscular medio lo hacen de la formacién
de la hemoglobina y maduracién del proeritroblasto. Sin necesidad de
recurrir a la puncién esternal se puede, por consiguiente, sospechar la
maduracién megaloblastica o normoblastica. Pero de cualquier modo, el
hemomielograma documenta mas objetivamente el estado de la génesis
eritrocitica.

El hemograma de Schilling y la férmula de Arneth —cuando existe
desviacién a la izquierda— marca la actividad regenerativa del Leucén,
pero el dato es de por si insuficiente. En cambio, el hemomielograma
informa bien sobre el particular y asimismo sobre la produccién de mono-
citos, eosinéfilos y basofilos, cosa esta ultima que no es suficientemente
aclarada por el simple examen de sangre.

Nada permite imaginar la actividad megacariocitica en la médula
osea. Los caracteres morfolégicos y tintoriales de las plaquetas, que hay
quien quiere sefialar como caracteristicas de algunas anomalias, han sido
rechazadas por casi todos los autores, como elementos de valor diagnés-
tico. En cambio, el estudio de los megacariocitos mediante el hemomielo-
grama, ha venido a solucionar el problema, considerandoselos no sola-
mente por su nimero, sino también por la actividad que desarrollan en
la produccién de las plaquetas, permitiendo establecer al respecto indices
numeéricos. -

El hemomielograma, que informa sobre diversas alteraciones de los
clementos normales de la médula, puede revelar, ademas, la presencia
de otros, ajenos a la constitucién de la misma.

Establecidos asi los conceptos esenciales sobre datos ofrecidos por
el hemomielograma, y el valor de los mismos, pasemos ahora a consi-
derar lo relativo a su aplicacién concreta en la clinica, refiriéndonos espe-
cialmente a nuestros casos.

Como ya lo expresiramos, las enfermedades del eritron no bene-
fician mucho, en general, de la informacién del hemomielograma. Sélo
corresponderia destacar lo relativo a eritropenia hipopléastica congénita
(caso 8).

Las leucosis, procesos patolégicos tipicos del leucén, se diagnos-
tican en cambio mas precozmente mediante el hemomielograma cuando
adoptan el caracter aleucémico o son enmascaradas temporariamente
por un cuadro hematoclinico de aplasia (casos 1, 2 y 3). Esta ultima,
sélo es bien objetivada mediante el hemomielograma.

El proceso del 6rgano trombocitico que tiene mayor interés prac-
tico en la clinica, por su terapéutica, es sin duda la pirpura de Werlhof
o trombocitopenia esencial. Si bien se la caracteriza clinica y hematolé-

T S T
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gicamente, su condicion patogénica la revela el hemomielograma, infor-
mando del aumento de los megacariocitos, condiciéon exigida hoy dia
—entre otras— para decidir la intervencién quirtrgica, la esplenectomia
(caso 9).

El grupo de las enfermedades de la sangre que actualmente se vin-
culan a la llamada hiperesplenia (Dameshek, Doan, Wiseman, Wright)
entre las cuales cabe ubicar a la citada enfermedad de Werlhof, exigen
el informe del hemomielograma para su diagnéstico. Si bien puede
en ciertos casos, en el sector eritrocitico solamente, presumirse el pro-
ceso por el examen citolégico de la sangre (nimero y caracter de los
hematies, reticulocitosis) no obstante que es de exigir el informe cate-
gérigo del hemomielograma, en otras hiperesplenias (granulocitopenia y
formas mixtas y totales o panhemocitopenias), no es posible diagnosticar
la enfermedad y controlar su marcha y los efectos terapéuticos, sin recu-
rrir a la puncién esternal (caso 10).

Las reticuloendoteliosis pueden caracterizarse por el resultado nega-
tivo del hemomielograma (caso 6), o por el contrario, ponerse en evi-
dencia (hiperplasia patologica del-R. E. de la médula).

Finalmente, tumores de la misma o metéstasis, son descubiertas a
veces en el material obtenido por puncién esternal (caso 12).

CONCLUSIONES

El hemomielograma, generalmente ofrece datos sélo confirmatorios
para el diagndstico. Pero en cierto ntimero de casos constituye el recurso
principal para establecerlo, cosa que en la practica puede tener dtiles
proyecciones para el pronéstico y el tratamiento.

SUMMARY

The haemomyelogram —recount and study of the cells obtained by
sternal biopsy— generally reports information only confirmative for diag-
nostic. But in some occasions it constitutes the most important means to
determine the same and this may have in practice very useful projections
for prognosis and treatment.




Servicio’ de Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazdn
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En el mes de mayo de 1948, Torben Sersild, de Copenhague, publica
en “The Lancet” los resultados por ¢l obtenidos en el tratamiento de la
escarlatina con la penicilina. El autor, que es partidario de la teoria
estreptocécica de la escarlatina, atribuye las diversas complicaciones que
se observan en el curso de aquélla, a reinfecciones del enfermo por una
cepa de estreptococo hemolitico diferente del que originé la infecciéon
primaria.

Esta seria también la patogenia de las recaidas y recidivas de la
enfermedad que se encuentran tan a menudo durante o después de ter-
minada la escarlatina. Asi, para el autor es de capital importancia el
hacer desaparecer cuanto antes el estreptococo de las fauces del enfermo,
lo que abreviaria la enfermedad, evitaria las complicaciones y el contagio
ulterior. Para ello, ademas de valorar debidamente el método del aisla-
miento y la separacién de los enfermos de acuerdo al tiempo de enfer-
medad y al tipo de estreptococo que produjo la infeccién primaria, ha
ensayado la penicilina en inyecciones intramusculares, en dosis que varian
segin la edad entre 90.000 y 150.000 unidades, en dos inyecciones diarias,
durante 6 dias. Primeramente usé la penicilina de accién retardada en
dos inyecciones diarias y luego la penicilina cristalizada comin en dos
inyecciones diarias sin preocuparse de mantener un nivel bacteriostatico
determinado en la sangre. Los resultados obtenidos con ese método han
sido igualmente buenos.

Dosis empleadas por Torben Sersild

Ninos menores de un ano . ............. 60.000 unidades
S S EntIEM 2RV DR TGS « . o2 b 90.000 .
S ENtreRe R ID G TIOS Rl o ot 2o S 120.000 -
At oS e R L e L 150.000 N

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

del 8 de noviembre de 1949.
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Con este tratamiento, dicen los autores, el estreptococo desaparece
de la nariz y garganta en 12 6 48 horas y no se observaron complica-
ciones como veremos mas adelante. Por el contrario, en 18 enfermos
tratados de idéntica manera, pero solamente durante tres dias, las com-
plicaciones se hicieron presentes en. 7, es decir, en el 39 '% (adenitis,
otitis, mastoiditis, etc.).

En una serie de 400 enfermos, en los que la mitad son tratados con
penicilina y la otra con sulfas, observaron lo siguiente: en los primeros,
solo el 4 % albergaban estreptococos al terminar el tratamiento (6 dias)
y obtuvieron el 5,5 % de complicaciones durante todo el curso de la
enfermedad. Por el contrario, de los tratados con sulfas, el 73 %, atin
albergaban estreptococos hemoliticos al finalizar el tratamiento y el
53 Jo al ser dados de alta. En este grupo de enfermos las complica-
ciones aparecieron en un 47,5 %.

En 200 casos En 200 casos

Complicaciones con penicilina con sulfamida
PaNBLES TN, o o et e Bt 0,5 % 29 1oy
) IS i = S i (05 y 4
Tonsilitis secundaria .. ..... 2Ll 4,
Rinitis secundaria ........ 29905 Q9
SInusIs e, S N 0 Q:5
INEETHENI b S o S S e 5 01 limg ot
Tetencialie s S LAt () g o s
Miocarditis .............. DG} o 0,555
Totales .......... 5,5 9% 49,5 %

En los enfermos tratados con penicilina, el dolor de garganta des-
aperece rapidamente. El promedio de duracién del periodo febril fué
de 4 a 5 dias, mientras que en los tratados con sulfas, fué de 7 dias. La
eritrosedimentacién cayé maés réapidamente en los tratados con peni-
cilina. Por el contrario, parece que estos tiltimos no formaron antiestrep-
tolisinas, debiéndose atribuir este hecho a la rapida desaparicién del
estreptococo.

En 1000 enfermos tratados con penicilina no hubo ningtin caso de
nefritis, ni de otitis a estreptococo. Solamente 4. enfermos fueron rein-
ternados con albuminuria que resultaron ser ortostaticas. _

El exantema no fué modificado por el tratamiento. Cuando los
enfermos ingresaron ya con alguna complicacién, adenitis o mastoiditis,
la curacién se establecié rapidamente bajo la influencia de la penicilina,
o necesitandose la intervencién quirtrgica.

La permanencia de los enfermos en el hospital fué sélo de 8 dias
en lugar de 28 6 30 dias, término habitual para esta enfermedad.

’Como vemos, el tratamiento de la escarlatina por la penicilina
habria dado en manos del autor danés resultados dificilmente superables
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y se podria afirmar que si ellos son comprobados se habria dado con el
tratamiento eficaz, facil y rapido que se buscaba.

Por otra parte, E. Grasset, E. Wovel y E. Edlinger, del Instituto
de Higiene de Génova (“Revue d’Inmunologie et de Therapie Antimi-
crobienne”, N 3, 1949, pag. 142), encontraron durante una epidemia
de escarlatina en aquella ciudad, 53 cepas de estreptococos hemoliticos
en los distintos enfermos, de los cuales 50 mostraron una marcada sensi-
bilidad a la penicilina “in vitro” atn a dosis muy moderadas. El germen
desapareci6 de la garganta a los 7 dias de tratamiento en el 83,3 %
de los casos y a los 10 dias, en el 96 9. Se administraron 50.000 a
100.000 unidades cada 6 horas o dos inyecciones diarias de accién retar-
dada de 200.000 unidades.

Los enfermos no necesitaron sufrir la cuarentena habitual, siendo
dados de alta cuando tres exdmenes eran negatlvos para el estreptococo
hemolitico.

También, segiin reciente publicacién de Munrray, en Nueva York,
John Landon obtiene excelentes resultados con el tratamiento pemc1-
linico.

Nosotros iniciamos nuestras observaciones de control a partir del
1? de noviembre de 1948, para lo cual determinados tratar 100 enfermos
con penicilina y 100 con el método higiénico dietético que se usa corrien-
temente en el Servicio. ;

En los tratados con penicilina se investigé desde su entrada el estrep-
tococo hemolitico en las fauces, repiténdose el examen por lo menos una
vez por semana. En algunos enfermos este examen no pudo comple-
tarse por la escasez de personal o porque los enfermos eran retirados
por sus familiares.

Los enfermos tratados con penicilina recibieron 100.000 unidades de
la droga cristalizada por dia en dos dosis de 50.000 unidades durante

.6 dias, vale decir, que recibieron en total 600.000 unidades.

La experiencia, debemos confesarlo, no fué todo lo rigurosa que
debia ser; no pudimos materialmente, por inconvenientes del Servicio,
como ya lo hemos dicho, practicar exdmenes lo suficientemente aproxi-
mados para constatar la ausencia o la persistencia del estreptococo en
las fauces.

No pudimos témpoco investigar en nuestros enfermos la curva de la
eritrosedimentacién.

La edad de los enfermos tanto en los tratados con peuicilina como
en los otros, oscilé entre 1 y 3 afios, con una media de 6, 7 anos para
los con penicilina y de 6, 2 para el otro grupo.
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El tiempo transcurrido entre la iniciacién de la enfermedad y su
_ internacién fué igual para ambos grupos, dando exactamente un pre-
,b’.: ~  medio de 18 dias.
r Dias DE ENFERMEDAD AL INGRESO
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Tomamos como puntos de comparacién para observar los resul-
tados obtenidos:

1° La duracién del periodo febril inicial.
2 La iniciacién de la descamacién.
3* Las complicaciones.

El periodo febril inicial oscilé entre 2 y 13 dias en los tratados con
penicilina con una duracién media de 5,7 dias. En el otro grupo, oscil6
entre 2 y 14 dias, con una duracién media de 6,6 dias, es decir, ligera-
mente mas prolongada,
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La descamacion aparecié en los no tratados con penicilina entre
6 y 17 dias, con un promedio de. 10 dias. En los no tratados con peni-
cilina entre 4 y 16 dias, con un promedio de 9,6 dias, vale decir, que
fué sensiblemente igual en ambos grupos.
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En lo que respecta a las complicaciones, observamos que de los
100 enfermos tratados sin penicilina, 43 no las presentaron, observan-
doselas en los 57 restantes. En 51 de entre estos altimos se presenté una
sola complicacién; en 5, dos y en | tres complicaciones,
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Por el contrario, de los 100 tratados con pecilina, 60 no presen-
taron complicaciones, encontrédndoselas en los 40 restantes. De estos
Gltimos, 35 presentaron una sola complicacién; 5 prescntaron dos, no
habiendo ninguno con tres complicaciones.

No hay duda de que en este sentido hubo una diferencia apreciable
entre ambos grupos, ya que los tratados con penicilina sélo presentaron
complicaciones en el 40 ‘% de los casos y los no tratados en el 57 %.

COMPLICACIONES
Sin penicilina Con penicilina
Sin¥ complicaciones! SRS T 43 60
Con complicaciones .............. 57 40
CGon 1 complicacion -l L S SN 5l 35
Con 2 complicaciones ............ 9 5
Con 3 complicaciones ............. i 1 0
TIPO DE COMPLICACION
Aginast S L e S ST i el 46 33
AdEnitisEE A T e i 6 2
Glomérulonefritis ................. 5 4
(@1 TN SO L S ) B T oe e 5 N
Artraloiasie S S R L 8 1 0
STnSTES e R 1 0
DRI TETNMAT ot - 0 B s o o o ¢ 0 1

Puede verse también en el cuadro anterior el porcentaje de las
distintas complicaciones que aparecieron en ambos grupos.

En lo que se refiere a la presencia del estreptococo hemolitico en
las fauces de los enfermos tratados con penicilina, ella fué constatada
en la forma que va a continuacién:

CULTIVOS DE ESTREPTOCOCOS: POSITIVO

En enfermos tratados con penicilina:

En la primera semana’ <o os gs v aa it 39 enfermos
En la segunda semana ..................... 29 N
En la tercera semana . ..........icoeinen s 19 @
En la cuarta semana ..............cc000ennn, 8 o)

Como puede verse, el estreptococo en nuestros casos no ha desapa-
recido tan rdpidamente como era de esperar, ya que €l se encontraba
atn en las fauces de los enfermos en la segunda, tercera y hasta en la
cuarta semana. Es verdad que ellos no pudieron ser separados de los

‘otros enfermos y que por lo tanto han podido adquirir estreptococos de

otras cepas, hecho que ha sido comprobado por la mayoria de los autores.
Por lo que antecede, vemos que la evolucién de la escarlatina en
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un grupo de 100 enfermos tratados durante 6 dias con 100.000 unidades
diarias de penicilina, ha sido un poco mejor que la seguida por otro
grupo de 100 enfermos tratados con régimen higiénicodietético y sin-
tomatico.

En lo que se refiere a las complicaciones, la diferencia es atn mayor:

entre los no tratados con penicilina, el 57 9 sufrieron alguna compli- .

cacién, mientras que en los tratados sélo el 40 9 las presentaron. Hay
un 17 % en favor de estos tltimos, lo que hace una diferencia bien
marcada.

En cuanto a la evolucién de las - complicaciones, no pudimos en-
contrar diferencias apreciables en ambos grupos ni en la duracién, ni
la gravedad de las mismas. S6lo muy pocos de los enfermos tratados con
penicilina fueron dados de alta a los 8 6 10 dias, de acuerdo a lo reali-
zado por Torben Sersild, debido a que Ia mayoria de ellos provienen
de colegios o asilos y para los cuales se debe aplicar la interdiccién de
28 dias que exige la reglamentacién sanitaria. No creemos, sin embargo,
que sea conveniente por el momento y en base a la bibliografia publi-
cada, poner tan precozmente estos enfermos en circulacién, en razén no
solo de que puedan contagiar a otros nifios, sino también por la posible
aparicin en la glomérulonefritis en cuya etiologia la deambulacién
precoz y el frio parecen tener gran importancia. ‘

A manera de conclusién, diremos que: en un grupo de 100 nifios
afectados de escarlatina de tipo “comtn” en los cuales se aplico el trata-
miento penicilinico de acuerdo a lo aconsejado por Torben Sersild, obser-
vamos lo siguiente: El periodo febril inicial fué ligeramente mas corto
que el que se observa habitualmente. La enfermedad en si no pareci6
evolucionar en forma diferente en ambos grupos. El estréptococo hemo-
litico no desaparecié rapidamente de las fauces de los enfermos no ais-
lados, encontrandoselo en algunos atn durante la cuarta semana.

En cuanto a las complicaciones es evidente que ellas fueron menos
frecuentes (40 % contra 57 %), en los tratados con penicilina.

Nos proponemos rehacer estas experiencias con nuevos enfermos,
tomando las precauciones para un mejor control bacteriolégico del estrep-
tococo hemolitico y tratando de mantener un nivel penicilinico bacte-
riostatico elevado en la sangre, empleando dosis mayores de antibi6tico.

P U e B st e, 1 A
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TRATAMIENTO DE LA TOS CONVULSA
CON AUREOMICINA
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Puede decirse sin exageracién, que en pocas enfermedades de la
infancia se han propuesto tan vasto niimero de medicaciones como en la
tos convulsa; mencionandose entre las eficaces, los cuidados higiénico-
fisicos, toda la gama de los antiespasmédicos y sedantes, acido ascorbico
en grandes dosis, oxigenoterapia parenteral y anoxioterapia (vuelos en
avién), vacunas de diversos tipos, sueros hiperinmunes, y muchas mas.

No obstante, las estadisticas demuestran que en los nifios menaores
de un afio la mortalidad contintia siendo muy elevada, con indices del
21 al 80 1%, como consecuencia de complicaciones pulmonares, neurolo-
gicas y asfixia durante el ataque .

El empleo de la estreptomicina y pollmlxma con propiedades anti-
bacterianas para el H. pertussis, represent6 un adelanto significativo,
aunque junto con éxitos francos se informaron resultados poco satisfac-
torios.

Muy recientemente han aparecido dos nuevos antibiéticos, la aureo-
micina y la cloromicina, de eficacia probada a juzgar por los primeros
trabajos ya publicados, faltando todavia experiencia mas amplia para
poder definir sus auténticas posibilidades.

Por tal razén, hemos creido que pudiera resultar oportuno y ftil
informar lo observado por nosotros en el tratamiento con aureomicina.

MATERIAL Y METODOS

El material clinico reunido comprende 9 nifios, cuya edad oscila
entre 2 meses y 6 afios (incluyéndose también un joven de 19 afos),
con tos convulsiva sin complicaciones, controlados en su mayor parte
en los Consultorios Externos del Instituto de Pediatria y Puericultura del
Hospital de Clinicas, que dirige uno de nosotros.

El diagnéstico se hizo tomando como base el cuadro clinico, carac-
terizado como se sabe, por anorexia, la presencia de tos paroxistica con
“reprise” a predominio nocturno, acompafnada generalmente de vomitos
y cianosis en el momento del acceso.

- T FERATE A R —_—
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No se efectuaron estudios bacterioldgicos, y el hemograma en los
casos que se investigd, demostré leucocitosis con linfocitosis.

En lo que se refiere al tratamiento, este se instituy6 entre 11 y 45
dias después de iniciada la enfermedad, habiendo recibido previamente
estreptomicina, dos pacientes, y medicacién sintomética casi todos los
otros, sin obtener beneficio.

La aureomicina se suministré con intervalos de 6 horas, en dosis
variables, de 25 a 100 mg por kilo de peso en 24 horas, durante 1 a 3
dias, para reducirlas luego a la mitad, durante 2 a 4 dias mas. En ninguna
circunstancia se prolongé después del séptimo dia. La cantidad corres-
pondiente a cada dosis se disolvi6 en agua, leche, o jugos de frutas
azucarados. v

Ademads, se tuvo la precaucién de suprimir toda otra terapéutica que
pudiera influir en los resultados.

RESULTADOS

Se los clasifica en 4 grupos: A, excelente; B, bueno; C, dudoso; D,
negativo.

Gruro A: Incluimos en él los casos I, III, VI, VII) que reaccio-
naron de manera espectacular, con atenuacién de la sintomatologia a las
24 6 48 horas, y desaparicién total al 7° dia, como puede verse en la
siguiente historia.

Caso VII.—E. M. B., de 5 afios. Peso: 17 kilos. La nifia tose desde
hace 28 dias, al principio alguna que otra vez, sin particularidades salientes.
Diez dias antes de ser examinada por nosotros, tiene accesos tipicos de tos
convulsiva que se repiten con gran intensidad cada media hora. Se indica
aureomicina a razén de 50 mg diarios por kilo de peso durante 3 dias, y
la mitad de esta dosis los 3 dias siguientes, siempre con intervalos de 6 horas.

La evolucién de los accesos, conforme la minuciosa descripcién propor-
cionada por el padre, fué esta: la misma noche en que se inici6 el tratamiento
tose cada hora; la segunda, cada 2 horas; la tercera, cada 3 horas; la
cuarta lo hace solamente dos veces; la quinta una vez, y finalmente la sexta
noche, no tose mas. Mejora de peso y apetito.

Vista 20 dias después, nos informan que la curacién fué completa.

Gruro B: Figuran aqui los casos (II, VIII, IX) en los que la aureo-
micinna modificé favorablemente el cuadro clinico, quedando después
del sexto dia solo accesos débiles y espaciados, como ocurri6 en la obser-
vacion que detallamos enseguida:

Caso VIIIL—M. L. T., de 6 afios. Peso: 22.500 g. Desde hace un mes
tose continuamente. Llevada a un médico, le diagnostica coqueluche y
aconseja la medicacién habitual para estos enfermos. Como no mejora,
contintia sin apetito, pierde peso y la tos se hace mas intensa por la noche,
se solicita nuestra colaboracién. Prescribimos aureomicina en dosis de 50 mg
diarios por kilo de peso el primer dia y 25 mg los siguientes hasta el sexto dia.
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A las 24 horas los accesos ya son menos numerosos, y en los dias sub-
siguientes la mejoria se acenttia, disminuyendo estos en namero e intensidad.
Finalmente, después del sexto dia sigue con los accesos, pero muy débiles
y con excelente estado general. :

Gruro C: Comprende los dos casos restantes (IV, V), que pare-
cieron beneficiarse de la terapéutica por la discreta disminucién del nimero
e intensidad de los accesos. He aqui un ejemplo de este grupo:

Caso IV.—G. S,, de 3 afios. Peso: 14 kilos. La enfermedad se inicia hace
20dias, con tos, catarro y fiebre. Mejor6 luego la fiebre, persistiendo la tos
que fué tomando el aspecto caracteristico de la coqueluche, hasta llegar a
tener 11 a 12 accesos por dia, con “reprise” y vémitos. Hecho el diagnéstico
se indica estreptomicina, 0.500 g diarios en inyecciones durante 3 dias, y
0.250 g tres dias mas. No mejora, por lo que procedemos a dar aureomicina,
50 mg por kilo de peso en 24 horas durante 2 dias y 15 mg hasta completar
los 6 dias. Disminuye el nimero de accesos, pero sin modificar su intensidad.

En lo que respecta a inconvenientes podemos decir que la aurco-
micina fué ingerida sin dificultad, no provocando aparentemente ningtin
fenémeno de intolerancia o toxicidad. ;

A continuacién, en forma de cuadro, figuran los datos principales
relativos a los casos observados.

. . .
¢ Grupo D: Casos negativos, no fueron registrados.
]

Cuadro general de los casos tratados

e Dosis =g o
Peso EE s — %’s Resul- ;
Casos Edad h¥ar. 9-"7?:',: Distia =5 g: todis Observaciones
oo| enmg. | S= |30
L]
i k
! N° I G. S 2 meses| 5.000( 11 |[50a100/(1.750| 5 Exce- Recibié estrep-
L lente tomicina. Medio
l ! contagioso.
: NPT NG FST R 10.500 | 20 |25, 50/2.250| 6 | Bueno =
8 INERLTT GESAT 2 afos 12.000 | 15 |25,, 45|2.250( 6 Exce- -
3 lente
1 N°* IV G. S. St 14.000 | 20 |15, 50|1.875| 6 | Dudoso|Recibié6 estrep-
E’ tomicina. Medio
contagioso.
N: V A.F 3a.6m. 15.000| 15 |25,, 50|3.375| 6 | Dudoso —
NZE VI L. CiH 4 afios 19.000 | 25 [50,,100 |4.000| 7 Exce- | Vacunado.
lente
N* VII E. M. B OREESS 17.000 | 28 |25, 50|3.725| 6 | Exce- . —
lente
N: VIIIM. L. T1. (S 22500 | 45 |20, 40(3.500| 6 | Bueno Medio contag.
N*IX O.R.T.|19 48.200 | 20 |12, 25{4.500| 6 | Bueno | Medio contag.

COMENTARIO

La primera referencia acerca del empleo de aurcomicina en tos con-
~vulsiva, es la de Bell, Pittman y Olson ¥, quienes después de demostrar
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su real eficacia profilactica y terapéutica en ratones inoculados con H.
pertussis, verificada también por Bradford y Day*, deciden usarla en 20
nifios de 1 mes a 6 afios de edad.

El antibidtico se di6 por ‘boca, mezclado con jarabe de cerezas,
iniciandose el tratamiento entre el 2° y 17° dias del comienzo de la tos
paroxistica. En los 8 primeros casos se suministré un total de 500 mg por
kilo de peso en 4 dias, y en los 12 restantes la misma posologia en 8 dias
(que representan, 125 mg y 62,5 mg por kilo en 24 horas, respectiva-
mente).

Para valorar los resultados, que estan sintetizados en el cuadro
adjunto, los autores tuvieron en cuenta las modificaciones experimentadas
por los accesos, en nimero e intensidad, comparandolas con las de un
grupo control, no tratado, objeto de una anterior investigacién.

Persistencia de la tos paroxistica en casos de coqueluche con y sin
tratamiento aureomicinico (Bell, Pittman y Olson)

oy . Dias de duracién de la tos paroxistica— T
Afio Tratamiento Lotal N 4
de casos |Menosde 20| 20 a 29 30 a 39 Mis de 40
NP Yo N° % N° Y% N* %
1949 | Aureomicina. . 20 7 35 10 50 ‘ 2 10 , 1 5
1938-47 | Sin aureomi- 380 29011655, 54 14,2 89 23,4' 2128855 .8
cina |

Bell y colaboradores en sus conclusiones establecen que: “la aureo-
micina dada por via bucal en dosis aparentemente no téxicas acorta el
curso clinico de la enfermedad”. Pero sélo en pocos casos, especialmente
en los tratados en forma precoz, produce curacién inmediata y rapida.

Conocemos asimismo una experiencia clinica de Miller y Ross
citada por Knight, en 6 lactantes, donde se destaca la rapida mejoria de
la cianosis y los vémitos en los 3 6 4 primeros dias, con desaparicién de
la tos entre el séptimo y décimo. Es de hacer notar que Miller y Ross
emplean dosis de 333 mg por kilo y por dia, dosis varias veces por
encima de la usual, sin observar fenémenos toxicos.

Werner Bustamante °, en la “Revista Chilena de Pediatria”, publica
2 casos que evolucionaron favorablemente con 20 a 30 mg por kilo de
peso diario.

Por nuestra parte, tenemos también una impresion favorable del
efecto terapéutico de la aureomicina, pues contamos con 4 casos en los que
la respuesta fué excelente, buena en 3 y dudosa en 2, sin registrar ningtn
fracaso evidente.

Llama la atencién, en el conjunto de las observaciones a que nos
hemos referido, incluyendo las nuestras, que éxitos similares hayan sido
logrados con dosis de una magnitud tan dispar. Ello permite decir que no
hay por ahora fundamento seguro para establecer la posologia, y plantea
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también la duda de que algunos resultados insuficientes fuesen debidos
a defectos de dosis y de técnica del tratamiento. Por otra parte deberd
tenerse presente la bien conocida caprichosidad de la evolucion de la tos
convulsa. En consecuencia, conviene expresar que es menester aun que se
recoja mayor experiencia sobre el particular. Entre tanto, nos ha parecido
a nosotros, que la conducta mas légica fuera aceptar para la mayoria de
de los casos, las dosis generalmente establecidas en las infecciones del
Ilan 7 8 10

Puede por lo tanto aseverarse que la aureomicina es un recurso
eficaz para reducir la intensidad de los accesos de la tos convulsa y
acortar la duracién de la enfermedad. Pero no se dispone de bases firmes
para establecer su dosificacién, ni de experiencia acerca de sus efectos
profilacticos sobre la enfermedad y sus complicaciones, ni tampoco sobre
su accién esterilizadora, por asi decirlo, en el enfermo, que lo torne pronto
no contagiante, problema este que ha sido planteado por el uso de la

estreptomicina ° **.

Creemos que estamos viviendo un momento crucial en el tratamiento
de la tos convulsa. No hay duda que en ciertos casos la estreptomicina
1%, 19,1 es eficaz. Lo mismo ocurre ahora, y al parecer con mayor
evidencia, con la aureomicina. Pero ademads, se anuncian éxitos obtenidos
con la polimixina®’ y la cloromicina **. Todo esto obligara a resolver cual
tratamiento es realmente mas activo y menos toxico; asimismo, cuales
son las posibilidades de las terapéuticas asociadas, sobre lo cual en este
momento la literatura informa de una posible inhibicién entre la aureo-
micina y estreptomicina *

SUMARIO

1° Se presentan 9 casos de tos convulsa sin complicaciones, tratados
con aureomicina, con resultados satisfactorios.

2? Las dosis variaron entre 40 y 100 mg por kilo de peso en 24 horas,
los 3 primeros dias, disminuidas luego de 25 a 50 mg durante 3 6 4 dias
mis; suministrados por via oral, con intervalos de 6 horas.

3? En ningan caso el tratamiento se prolongé mas de 7 dias.

4° Con la posologia prescripta no se observaron inconvenientes, ni feno-

. menos de intolerancia o toxicidad.

5* En el curso de la publicacién se dan los fundamentos del plan tera-
péutico adoptado se pasa-revista a los trabajos experimentales y clinicos
sobre aureomicina en tos convulsa, y se plantean los nuevos problcqu creados
con el advenimiento de los antibidticos.

SuMMARY

1) Nine cases of whooping cough treated with aureomycin with satis-
factory results are reported.

2) Aureomycin was administered orally. The drug was given with a
dosage of 40 to 100 mg per kilogram of body weight every 24 hours during
3 days and in the following 3 to 4 days, 25 to 50 mg, divided in 4 eqml doses.

3) In any case the treatment lasted more than 7 days.

Py e ——— .MJ
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4) No toxic effects were observed in the patients treated with these

doses.

5) During the course of these studies the bases of the plan of therapy

adopted are given, a report of the experimental and clinical cases of aureo-
mycin in whooping cough is made, and the new problems created with the
use of the antibiotics are discussed.

1
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14
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE HEINE MEDIN

EN SU PERIODO INICIAL, CON MEZCLA DE PLASMA DE

MUJER EMBARAZADA Y POR MEZCLA DE PLASMA DE
PERSONAS ADULTAS *

POR EL

Dr. JOSE F. MANES

Presento a los colegas un tratamiento que considero que realmente
podria ser especifico de esta enfermedad, digno de tenerse en cuenta por
la eficacia que he observado de sus resultados.

Con motivo de la epidemia del afio pasado de esta enfermedad y
haciendo memoria, empezé paulatinamente en noviembre. No obstante
mi empeno, recién pude empezar a hacerlo en mayo de este ano debido
a la dificultad material de los medios necesarios; problema que fué solu-
cionado merced al gran apoyo del Director de la Proteccién a la Infancia,
Dr. Péez de la Torre y a la activa colaboracién de los Centros de Trans-
fusién de Sangre de esta Capital, dirigidos inteligentemente por los Dres.
César Guerra y Napoleén Baaclini, a todos los cuales agradezco sincera-
mente su atencion. Sin embargo, sélo pude resumir diez casos bien estu-
diados porque ya entonces la pousséee epidémica tendia a desaparecer, y
los enfermos fueron cada vez mas espaciados. Considero, por supuesto,
que diez casos favorables no son suficientes para dar una opinién  defi-

nitiva al respecto, pero si, ya para formarse una idea general, a mi criterio,
de la bondad del mismo. :

FUNDAMENTO DE ESTE TRATAMIENTO

Las bases del tratamiento consisten en llevar al nifio enfermo de
Heine Medin en su periodo inicial una inmunidad pasiva, vale decir, en
otras palabras, transfundir suero sanguineo o plasma inmune al paciente
en el comienzo de la enfermedad, ya sea en su estado preparalitico o en
el estado de iniciacién de la paralisis. Al hablar del suero sanguineo o
plasma inmune me refiero a las personas que contienen en su sangre
anticuerpos del Heine Medin; si bien ya lo sabemos, tales virtudes inmu-
nitarias de la sangre no son patrimonio de todos los individuos. En estos

conceptos biolégicos de inmunidad, gira todo el sustratum bésico del

* Comunicacién previa leida en la Sociedad de Pediatria de Tucumdn, el
dia 30 de noviembre de 1949
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tratamiento de esta afeccién con mezcla de plasma de mujer embara-
zada o con mezcla de plasma de personas- adultas.

Antes de entrar de lleno a comentar la légica de este tratamiento,
desco recalcar que en este mismo sentido biolégico manifiesta su eficacia
el suero de convalescientes que, dicho sea de paso, me ha servido real-
mente de orientacion.

Por estas mismas razones considero que debo detenerme un momento
sobre el mismo, que por sus estudios bibliograficos, en su mayoria extran-
jeros, me han servido de enlace para la confeccién razonada de este
tema. En donde mas se ha experimentado en este aspecto de tratamiento
por el suero de convalescientes, fué y sigue siendo el Canada. En esta
nacién existen bancos de suero de convalescientes y que generalmente
recolectados al comienzo de epidemias de grandes cantidades de nifios
y adultos, que han padecido del Heine Medin en un lapso de no més de
cinco anos. Alli existe una verdadera organizacién; en nuestro pais no
hubo ni hay nada en ese sentido, los casos que nos presentan las biblio-
grafias nacionales reflejan no haber podido llevar a cabo bien los trata-
mientos por la escasez de suero de convalesciente.

Gran entusiasta de este tratamiento es Netter, que en el ano 1930
ratific6 la excelencia del mismo. Menck, publica una estadistica de 1400
casos con suero de convalescientes antes de presentarse la paralisis. El
tratamiento es mas eficaz cuando mas precozmente se inicia; estos autores
sostienen hasta el 100 por 100 de curaciones cuando se trata el primer
dia y sélo el 40 /% cuando se trata el tercer dia; pero no precisan si se
refieren al tratamiento en el estado preparalitico o al iniciar su paralisis.
Aycok y sus colaboradores indican que atn en los tratados tardiamente
ya con paralisis son mejores los resultados que en los enfermos no tra-
tados. En resumen, como se ve por lo que antecede, se observa el opti-
mismo que reflejan estos autores con el suero de convalesciente en el
periodo inicial de la enfermedad.

¢De dénde nacen los fundamentos del tratamiento de Heine Medin
por mezcla de plasma de mujer embarazada y por mezcla de plasma de
personas adultas? Investigaciones de Kolmer por la prueba de neutrali-
zacién del virus citado también por Garrahan, sostiene que el 83 (% de
los recién nacidos poseen anticuerpos del Heine Medin y que esto. estd
de acuerdo a la clinica que los recién nacidos no enferman de paralisis.
Entonces es dable pensar que estos anticuerpos se los ha cedido la madre
en estado de gestacién y como dice Kolmer, escapan a la enfermedad,
por la transmisién placentaria durante la vida intrauterina.

“Ahora bien, cé6mo lo produce la madre y porqué aumentan estos
anticuerpos en la gestacién, es un problema todavia no dilucidado™.

Y siguiendo a Kolmer, dice ademéas, mediante la prueba de neutra-
lizacién del virus también se ha demostrado la existencia de anticuerpos
neutralizantes en un 70 '% de la poblacién adulta urbana y el 21 % en
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la poblacién rural, esta diferencia se atribuye al hecho de que los habi-
tantes de las regiones urbanas tienen mas probabilidades que los pobla-
dores rurales de sufrir o recibir los estimulos antigénicos por el virus en
forma de infecciones clinicamente inadvertidas. Moro en otras palabras
dice que la presencia de anticuerpos en sangre de personas que nunca
tuvieron paralisis seria debido en virtud de una invulnerabilidad adqui-
rida imperceptiblemente.

Ya expuestos los hechos que anteceden surgen de todos éstos en
forma indiscutible que el tratamiento que preconizamos con mezcla de
plasma de mujer embarazada y mezcla de plasma de persona adulta
asienta sobre base posiblemente cientifica de naturaleza biolégica y que
sin lugar a duda a nuestra manera de pensar seria un tratamiento real-
mente especifico de inmunidad pasiva contra el Heine Medin de idéntico
mecanismo y acciéon que el suero de convalesciente. Para ser breve, la
légica aplicacion de estos conceptos en la practica resultaria realmente
sencillo, si poseemos un stock de plasma de mujer embarazada que sabe-
mos por los estudios en los recién nacidos que poseen del 83 al 85 %
de anticuerpos; con mezclar plasma de gran cantidad de embarazadas
cubririamos probablemente el déficit del 15 9%. Idéntica forma proce-
deriamos con un stock de plasma de personas adultas de la poblacién
urbana que sabemos que el 70 '% son poseedores de anticuerpos.

Considero que este tratamiento para ser eficaz debe ser oportuno,
rapido y en el estado preparalitico o como también se llama en el periodo
inicial de la parélisis. Las consideraciones que sobre la aplicacién de suero
de convalesciente se han hecho, reza en forma semejante para el trata-
miento que preconizamos.

Hay que bloquear a la enfermedad en el.periodo inicial, pero sl no
pudlcramos diagnosticarla, tratar de obrar con rapidez en la iniciacién
de sus parélisis porque atn en ese estado modifica no sélo el pronds-
tico serio de la enfermedad en cuanto a la vida, sino también en cuanto
a la gravedad de sus secuelas. Por eso se considera de capital importancia
su diagnéstico prcoz y por eso voy a referirme en forma sucinta al periodo
inicial o al estado preparalitico.

El periodo inicial o estado preparalitico de la enfermedad comprende
la incubacién y todos los sintomas hasta la presentacion de las paralisis.
Este estado para la mayoria de los autores es de 8 a 14 dias término
medio una semana; y esto tltimo estd de acuerdo con el Heine Medin
experimental. Para otros autores, y que son los pocos, sostienen que el
periodo inicial de la enfermedad serfa de uno a tres dias.

Es muy importante reconocer que la mayoria de los autores estan de
acuerdo que la poliomielitis en su iniciacién y antes de su franca exte-

riorizacién clinica va acompafiada de profundas reacciones en el liquido
céfalorraquideo.

El Heine Medin es una infeccion a virus del sistema nervioso, y
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siempre labra, desde el comienzo, su sello en liquido céfalorraquideo,
nunca faltan reacciones celulares del mismo y para hablar claro, siempre
existen previo al desenlace de los sintomas de paralisis un cuadro de
meningitis aguda. Este concepto tiene una importancia capital como
planteo de este trabajo; cuadro de poliomielitis presuntiva o sospechosa
con su sindrome humoral de liquido céfalorraquideo negativo autoriza
a no considerarla como tal o por lo menos dudar de ella.

Claro esta que no podriamos dejar de mentar las formas abortivas
que no dan alteraciones en el liquido céfalorraquideo. Estas formas no
presentan paralisis, sino cuadros clinicos extraneurolégicos (cuadros de
cefaleas, vomitos, amigdalitis agudas, estados dispépticos, etc.). Huelga
comentario que estas formas son de diagnéstico dificil o imposible y que
s6lo seria probable mediante la prueba de neutralizacién del virus, ade-
mas estos cuadros de formas abortivas no tienen més trascendencia que
para los fines de investigacion, pues todas evolucionan bien, segiin la opi-
nién de todos los autores, y mas aGn para nosotros no tiene ningtna
importancia practica, que es el espiritu de trabajo.

En consideraciéon a todo lo precedente se divide el estudio clinico
preparalitico en dos periodos de acuerdo a las manifestaciones celulares
del liquido céfalorraquideo en el comienzo de la enfermedad.

Primer periodo: Hay una reaccién de poliomielitis sin importancia
practica, es la reaccién primaria del liquido céfalorraquideo, muy fugaz
seglin manifiestan todos los autores; personalmente nunca la he constatado.

Segundo periodo: Reaccién linfocitaria. La reaccién linfocitaria del
liquido céfalorraquideo es la manifestacién biolégica que acompaia
siempre y que nunca falta en el estado preparalitico y que sabemos
sigue siempre visible mucho tiempo después en el estado de paralisis
franca. En esta faz linfocitaria que corresponde del estado preparalitico
puro pueden ya aparecer una gama de sintomas proteiformes; sintomas
generales con fiebre alta o subfebril, abatimiento marcado y sudacién
profusa, a veces inapetencia y a veces insomnio. La madre nos dice: mi
hijo no quiere caminar, no quiere pararse, tiene temor de hacerlo; a
veces rigidez de nuca, otras veces hiperestesias localizadas o generali-
zadas, etc. A estos cuadros tildamos frecuentemente de estado gripal o
toxico intestinal. Si estamos en medio epidémico pensaremos en el Heine
Medin y quizas podriamos encontrar pequefias hiporreflexias u otros
sintomas discretos que nos facilitarfan la orientacién.

La puncién lumbar aclarard el diagnéstico y confirmar nuestra
sospecha por arriba de diez linfocitos. No hay duda que es dificil, pues
en estos momentos se podria plantear el diagnéstico diferencial con la
meningitis linfocitaria y especialmente con la meningitis tuberculosa. Es
digno de recordar que las meningitis linfocitarias casi todas son a virus
y la mayoria serian de origen gripal y son muy escasas, y si las hay,
existen en el nifo con mas frecuencia dentro del primer afio de edad.
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En cuanto a la meningitis tuberculosa los antecedentes del estudio mas
o menos rapido se podra descartarla con més o menos facilidad. Muchos
autores hacen notar que en el estado preparalitico puro aparte de la linfo-
citosis de liquido céfalorraquideo en ninguna meningitis aumenta tanto
la glucosa como en esta afeccién; en cambio, en las otras meningitis
tienden mas bien a descender. En un medio epidémico y en la duda
o sospecha del Heine Medin la mejor solucién es transfundir y después
trataremos si se puede hacer el diagnéstico. '

FAZ TERMINAL DEL ESTADO PREPARALITICO

En esta faz terminal del estado preparalitico encontramos realmente
las mayorias de las veces un estado de transicién de la enfermedad de
su estado preparalitico casi puro a la iniciacién de los sintomas de paré-
lisis en forma gradual generalmente lenta caracterizada por una pequefia
riqueza de sintomas de claudicacién; aparecen o se observan ya dis-
cretas hiporrefléxias, dolores musculares; a veces las madres nos vienen
ya con la sospecha de la afeccién; manifestando: mi nifio no quiere
caminar, tiene miedo de pararse, etc. El liquido céfalorraquideo con
su reaccion linfocitaria que nunca falta, corroborara el diagnéstico.

Este aspecto clinico de transicién de la enfermedad del estado pre-
paralitico al de paralisis es el instante que nosotros ya sospechamos o
diagnosticamos la enfermedad; y es en este estado de transicién que quiero
hacer recalcar, porque los casos que presento han sido diagnosticados en
este momento; dentro del primero al tercer dia con los sintomas ya esbo-
zados y que hemos actuado rapidamente con mezcla de plasma de mujer
embarazada y con mezcla de plasma de persona adulta y que han hecho
modificar el pronédstico bajo todos sus aspectos, no sélo en cuanto al
peligro de vida, sino también en cuanto al peligro de la gravedad de sus
secuelas; pues si ellas han quedado como resto de la enfermedad, la
calidad de las mismas han sido insignificantes. Calculen ustedes, si estos
casos han sido tratados en este estado de transicién, ya, con la chance
inicial de los sintomas paraliticos, nos han dado resultados subyugantes,
me autoriza a pensar que dicho tratamiento podria ser realmente contun-
dente en las fases anteriores; me refiero a sus resultados en el estado pre-
paralitico puro.

OBSERVACIONES

Es digno de notar de paso que Gltimamente en la literatura médica
mundial se describen casos de poliomielitis en embarazadas y también
dicen, que han observado algunos casos de recién nacidos con poliomie-
litis, hechos que serfan extraordinariamente excepcionales, No dudando
en ningin momentos que estos pocos casos que menciona la literatura
mundial fueron bien estudiados, conviene decir a nuestro entender que
tales casos caen dentro de la Grbita del porcentaje, de personas recep-
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tivas; vale decir, que no presenten el anticuerpo virus en sangre. Asi

estarfan también dentto de esta casuistica las personas adultas que aunque

excepcional, pueden en el mismo sentido enfermar de parélisis. En resu-
men, con todo esto queremos apuntar que los considerandos hechos a
estos casos, estarian contemplados dentro de la légica de los conceptos
que nos ha servido de base a esta comunicacién.

Historia N* 1—M. A. P. Banda Rio Sali. Departamento Capital. Tu-
cuman. Edad, 13 meses. 9 kilos. Mayo 6 de 1949. ;

Enfermedad actual: Desde hace tres dias fiebre y claudicacién de
miembro inferior izquierdo, el nifio que caminaba ya solo, se noté que
cojeaba un poco y no queria pararse.

Estado actual: Impotencia discreta y dolores del miembro inferior iz-
quierdo; reflejo no se lo puede tomar . . ;

Puncién lumbar y analisis inmediato: 15 elementos linfocitarios, albi-
minas 0,52.

T'ratamiento: 40 cm® de mezcla de plasma de M. E.

Mayo 7: La madre lo nota mejor, la fiebre desaparecié, se hacen,
20 cm® de mezcla de M. E.

Mayo 9: Algo mejor en general y en cuanto a su miembro, la madre
manifiesta que hay mas fuerzas en su movimiento.

Mayo 15: Muy mejorado y buena movilidad de sus miembros.

Mayo 30: Se para bien, pero camina con alguna dificultad debido a
paresias discretas del pie.

Evolucién: Duracién un mes. Cur6 con secuelas pero realmente sin
importancia.

Historia N° 2.—F. M. L. Timbo Viejo. Departamento Capital. Tu-
cuman. Edad, 20 meses. 10,5 kilos.

Enfermedad actual (mayo 14 de 1949): Hace cinco dias que comienza
su enfermedad con alta fiebre; dos dias después se agrega a este cuadro
febril, impotencia de miembro superior izquierdo e inferior del mismo lado;
en estas condiciones fué examinada por nosotros. Esta nifia nos fué enviada
por un colega que atestigué su diagnéstico y curacién. (Atencién del Dr. Bar-
toletti). :

Estado actual: Paresia de miembro superior izquierdo e inferior del
mismo lado. Esbozo de reflejos en miembro superior, pero en el inferior
se constatan la desaparicién de reflejo patelar.

Puncién lumbar: 24 elementos a predominio de linfocitos. Albtiminas,
0,07. No hay gérmenes. 5

Tratamiento: Inmediatamente se efectia 80 cm® de mezcla de plasma
de M. E. y 40 em® de mezcla de plasma de M. E. intramuscular.

Mayo 16: La nifia se encuentra muy mejorada; la fiebre ha desapa-
recido; se aliment6 y durmié bien. Hay mas fuerzas en los movimientos de
ambos miembros. Se efectta 60 cm® de plasma de M. E. y 20 cm?® intra-
muscular. '

Mayo 18: Se acentfia la mejoria en forma evidente. 20 cm?® de plasma
de M. E. intramuscular.

Mayo 22: Desde hace dos dias la nifia se encuentra perfectamente bien.
Recuperacién completa de sus movimientos, estabilidad y marcha normal,

Evolucion: Duracién 17 dias. Curd sin secuelas,

T T My
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Historia N° 3—M. H. L. Los Ralos. Tucuman. Edad, 21 meses.

Enfermedad actual (junio 2 de 1949): Desde +hace cinco dias con
fiebre y dolores del miembro inferior derecho; desde hace tres dias impo-
tencia de miembros inferiores. .

Estado actual: Impotencia de ambos miembros inferiores, se para con
dificultad. Puede flexionar las piernas, pero no puede extenderlas. Desapa-
ricién de reflejos patelares de ambos miembros.

Puncién lumbar: 46 elementos linfocitarios. Albminas, 0,10. No hay
gérmenes.

Tratamiento: 80 cm® de mezcla de plasma de M. E. y 20 cm’ de la
misma intramuscular. i

Junio 9: El nifio mejora en su cuadro general, pero en cuanto a sus
miembros, se mantiene todavia la impotencia y la arreflexia. Se efectia
50 cm® de mezcla de plasma de M. E. y 20 cm® de la misma intramuscular.

Junio 15: Por dificultades particulares recién pudimos ver al nino
después de una semana sin hacerle tratamiento. El nino se siente bien desde
hace cuatro dias, se para ya con apoyo. Aparecen los reflejos de miembros
inferiores. Buena motilidad en la extensién y flexién de miembros inferiores.
Se efectta 50 cm® de mezcla de plasma de M. E.

Junio 24: Muy mejorado; se toma bien los reflejos, buena motilidad;
lo Ginico que se nota es el miedo a la estacién de pie.

Julio 1°: Bien en general, pero existen todavia temor a pararse y por
supuesto a caminar.

Julio 15: Bien en general ,pero existen todavia aunque mucho menos,
indecisiéon a la marcha.

Julio 30: Se para y camina bien; de alta.

Evoluciéon Duracién dos meses. Curé sin secuelas.

Historia N* 4—M. R. V. Estacién Marifio. Departamento Burruyact.
Tucumén. Edad, 2 afios 6 meses. (Caso cedido gentilmente por el Dr. Picz
de la Torre).

Enfermedad actual (junio 10 de 1949): Desdé hace tres dias con fiebre
y claudicacién funcional de los miembros superiores e inferiores. La madre
nos dice que recién ayer se dié cuenta de la probable enfermedad, porque
la nifia no podia “agarrar los objetos con su manito”.

_ Estado actual: El examen de la nifia se constata impotencia funcional
discreta de ambos miembros inferiores. Reflejos patelares esbozados leve-
mente. Miembros superior derecho impotencia funcional; no sostiene los
objetos. Temperatura 37°8. Ligera rigidez de nuca.

Puncion lumbar: Albaminas, 0,23. 112 elementos linfocitarios,

Tratamiento: 150 cm® de mezcla de plasma de persona adulta endo-
venosa y 40 cm® de mezcla de plasma de M. E. intramuscular.

Junio 11: Franca mejoria de su estado general que mejoré notable-
mente. Mueve mejor el miembro superior derecho, sostiene los objetos.
130 em® de mezcla de plasma de H. E. endovenosa.

Junio 13: Su mejoria progresa en forma manifiesta. Ha desaparecido
la monoplejia. Se para y camina guiada de la mano por la madre. Mezcla
de plasme'l de M. E. 40 ecm® intramuscular.

Pun.cxén lumbar: Albtminas, 0,11. Linfocitos, 36.

Junio 15: Sin novedad; franca mejoria.

Junio 18: Mueve bien los brazos: los miembros inferiores ejecutan bien
todos los movimientos, los reflejos patelares mds vivos. Pero hay discreto
temor a la marcha. Se observa ligera claudicacién de pie izquierdo.
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Julio 14: Bien, camina sin temor.

Julio 26: Nina bien desenvuelta en todos sus movimientos, se para y
camina perfectamente. De alta.

Evolucion: Duracién casi dos meses. Curacién sin secuelas.

Historia N* 5—D. J. Los Ralos. Departamento Cruz Alta. Tucumén.
Edad, 15 meses. Peso, 11 kilos. !

Enfermedad actual (junio 12 de 1949): Desde hace cinco dias con
fiebre y dolores de miembros inferiores, discreto temblor de miembros supe-
riores; desde hace tres dias observan paresias de miembro derecho inferior;
no se puede parar.

Estado actual: Presenta discreto temblor de su cuerpo; impotencia dis-
- creta de miembro inferior derecho, hiporreflexia patelar y aquiliana. Pun-
ci6n lumbar: 26 linfocitos por mm®. Albiminas, 0,40. No se observan gér-
menes. .

Tratamiento: Mezcla de plasma de persona adulta 80 cm® endovenosa
y 20 em® de mezcla de plasma de M. E. intramuscular,

Junio 14: Ha mejorado sensiblemente; se efecttia el mismo tratamiento.

Junio 16: El temblor ha desaparecido, la fiebre idem. Mueve mejor
su miembro.

Junio 20: Se para bien, camina con alguna dificultad.

Junio 25: Franca mejoria, la marcha se efecta bien. De alta.

Evolucion: Duracién 18 dias. Curé sin secuelas.

Historia N° 6—N. N. G. Cruz Alta. Tucumén. Edad, 2 afios. Peso,
10 kilos.

Enfermedad actual (junio 28 de 1949): Hace sicte dias manifiesta la
madre que la nifia tiene ficbre y dolores en miembro inferior derecho: desde
ayer impotencia de miembros inferiores y especialmente el izquierdo. Si bien
la nifa se quejaba, pero se paraba y caminaba.

Estado actual: Impotencia funcional de ambos miembros: flexiona las
piernas pero no puede extenderlas; més acentuados estos sintomas en la
regién izquierda; hiporreflexias paterales de ambos miembros. Puncién lum-
bar: Linfocitos, 30 elementos. Albiminas, 0,15.

Tratamiento: Mezcla de plasma de M. E. 80 cm® endovenosa y 20 cm®
del mismo intramuscular.

Julio 1°: Mejorada en general, persiste ligera claudicacién del miembro
inferior izquierdo.

Julio 14: Mejor en general pero ya se constata que el miembro inferior
izquierdo ha mejorado en sus movimientos, salvc el pie que estd franca-
mente paralitico.

Evolucién: Duracién 23 dias. Curé con secuelas.

Historia N° 7—E. S. P. Avenida Sarmiento 13177. Capital. Tucumén.
Edad, 3 afios. Peso, 14 kilos.

Enfermedad actual (Junio 30 de 1949): Desde hace cinco dias con
fiebre alta fué tratado por gripe. Desde ayer el nifio tiene miedo a pararse;
no quiere caminar, sudacién profusa, poco apetito y poco suefio.

Estado actual: Al examen de sus miembros inferiores se constata dolores
a la presion y al efectuar movimientos. La motilidad activa se ejecuta, pero
bastante dolorosa. Los reflejos patelares y aquilianos conservados. En la
estacién de pie pierde el equilibrio.

Puncién lumbar: Albdminas, 0,12. 82 linfocitos por mm®, No hay gér-
menes,
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Tratamiento: 60 cm® de mezcla de plasma de M. E. endovenosa, 40 cm’
intramuscular.

Julio 1°: Mejor en su estado general; fiebre ha desaparecido. Su cuadro
neurolégico no se modifica. Se efectia mezcla de plasma de M. E. 100 cm?
y 40 ¢cm® del mismo intramuscular.

Julio 12: Mejoria en sus sintomas generales. Persiste discreta impo-
tencia del miembro inferior derecho; al pararlo, discreta inestabilidad; sélo
lo hace con apoyo. =

Julio 6: Persiste ligera impotencia del miembro inferior derecho. Temor
al pararse. Todos los demds miembros, bien.

Julio 12: Mejor en general; lo Gnico que persiste es la ligera claudi-
cacién del miembro inferior derecho.

Julio 21: Muy mejorado; se para bien y camina con claudicacién del
pie derecho. Se indica masajes y se da de alta.

Duracién y evolucién: De su parte aguda la enfermedad ha durado
més o menos 26 dias. Curé con secuelas de su pie derecho.

Septiembre 12: Visto en esta época ya con tratamiento de los masajes,
se constata ligera paresia del pie derecho. Curé con secuela insignificante.

Historia N° 8— J. R. V. Los Ralos. Cruz Alta. Tucuman. Edad, 15
15 meses. Peso, 9,300 kilos.

Enfermedad actual (julio 16 de 1949): Comienza su enfermedad hace
cinco dias; ayer la madre observa que el nifio no puede caminar.

Estado actual: Existe la motilidad de ambos miembros, pero es dolo-
rosa. Los reflejos, tanto patelares como aquilianos, estin conservados. Temor
a pararse y a caminar.

Puncién lumbar: 85 linfocitos por mm®. AlbGminas, 0,18.

Tratamiento: 60 cm® de mezcla de plasma de M. E. endovenosa y
40 cm® del mismo intramuscular.

Julio 18: Mejor en su estado general; reflejos y motilidad bien. Se
para con temor y con apoyo encogiendo un poco el miembro inferior de-
recho. Se efectia 60 cm® de mezcla de plasma de M. E. endovenosa.

Julio 22: Mejoria general y neurolégica, salvo la estacion de pie lo
hace dificilmente.

Julio 30: Mejorado, salvo su marcha, lo hace con ligera claudicacién
del pie derecho.

Evolucién: Duraciéon 19 dias. Curé con secuelas leves del pie derecho.

Historia N* 9.—M. V. O. Los Ralos. Deparftamento Cruz Alta. Tu-
cuman. Peso, 9,150 kilos.

Enfermedad actual (mayo 16 de 1949): Mace ocho dias con fiebre y
escalofrios y desde hace tres a cuatro dias, no puede precisarlo, dolores e
impotencia de los miembros superiores.

: Estado actual: Se constata impotencia funcional franca de ambos
miembros superiores y arreflexia de los mismos. En los miembros inferiores
se observan hiporreflexia patelar del lado izquierdo, y reflejos vivos del
lado derecho.

Punciéq lumbar: Albtiminas, 0,07. Linfocitos, 18.

Tratamiento: 80 cm® de mezcla de plasma de persona adulta endo-
venosa y 20 cm® de mezcla de plasma de M. E. intramuscular. |

Mayo 17: 80 cm® de mezcla de plasma de persona adulta endovenosa
y 40 cm® de mezcla de plasma de M. E.

Mayo 18: Miembros superiores: Si bien aparccen los reflejos radiocu-
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bitales, persiste la impotencia en ambos miembros. Existen los movimientos
de los dedos. En los miembros inferiores estin bien la motilidad y reflejos
en el derecho; en el izquierdo el reflejo rotuliano es mucho maés vivo que
los dias anteriores. Mezcla de plasma de M. E. 40 c¢m® intramuscular.

Mayo 19: Franca mejoria en general. Miembros inferiores bien. En los
miembros superiores, si bien algo mejord, pero se constata realmente franca
impotencia.

Mayo 28:' Persiste su impotencia o incapacidad de miembros superio-
res; se lo envia sala de reeducacién muscular y masajes. :

Evolucién: Duracién de su faz aguda 20 dias. Cur6 con secuelas bas-
tante serias de sus miembros superiores.

Historia N 10—C. A. P. Mufiecas N° 1434. Tucuméan. Edad, 3 anos.

Enfermedad actual (agosto 29 de 1949): Desde hace unos diez dias
discreta fiebre y dolores en el miembro inferior izquierdo. Fué tratado
los primeros dias por reumatismo. Camina pero con dificultad.

Estado actual: Palpacién dolorosa de las masas musculares del miembro
inferior izquierdo; discreta hiporreflexia patelar del mismo lado. Miembro
inferior derecho, nada de particular.

Examen a la marcha: se observa ligera claudicacién dolorosa a la
marcha a expensas del miembro inferior izquierdo.

Puncién lumbar: Linfocitos 42 por mm® AlbGiminas, 0,11. ‘No hay
gérmenes.

T'ratamiento: 100 cm® de mezcla de plasma de persona adulta.

Septiembre 1°: Mejoria sorprendente. Desde ayer camina sin quejarse.
Se efectia 80 cm?® de mezcla de plasma de persona adulta.

Septiembre 3: Curacién completa. Camina con gran desenvoltura y no
se queja para nada.

Evolucion: Duracién de la enfermedad 10 dias. Curacién sin secuelas.
“Este caso, realmente notable por su curacién rapida, se debié a nuestro
criterio, por haber actuado el tratamiento en un estado preparalitico pro-
- longado que légicamente favorecié al enfermo”.

CONSIDERACIONES GENERALES Y COMENTARIOS

En la mayorfa de los casos presentados hemos utilizado la mezcla
de plasma de mujer embarazada y en el menor ntimero de ellos la mezcla
de plasma de persona adulta.

A pesar de tener mas preferencia por la mezcla de P. M. E. por
suponer que deberia tener mas concentracién de anticuerpos inmunes
que la mezcla de P. P. A., considero que debe utilizarse uno u otro,
el que se tenga a mano, sin mucho discriminar, porque de acuerdo a lo
manifestado precedentemente respecto a los conceptos biolégicos de inmu-
nizacién, la mezcla de P. M. E. y la mezcla de P. P. A. reuniran las
condiciones esenciales para el tratamiento.

En nuestros enfermos hemos actuado en casi todos ellos con mezcla
de P. M. E. porque disponfamos de més cantidad, pero cuando esta
reserva fué agotandose, completamos tratamiento con mezcla de P. P. A.

De nuestro stock para tratamiento de nuestros enfermos utilizamos
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mezcla de P. M. E. congelado y mezcla de plasma conservado al estado
liquido de personas adultas dentro de los tres dias de recolectado.

De paso debo detenerme a recordar siguiendo a Wintrobe y Garcia
Oliver respecto a la naturaleza fisica del plasma que debemos utilizar
y en qué estado conserva mejor sus propiedades. Estos autores senalan
que el plasma al estado liquido conservado mantiene realmente propie-
dades biolégicas dentro de los tres a cuatro dias de extraido; después
de este plazo los anticuerpos desaparecen rapidamente. En cambio, no
sucede lo mismo con el plasma congelado. Si el plasma es congelado,
dice Garcia Oliver, inmediatamente después de separado, y la conge-
lacién es completa, las propiedades biolégicas del mismo se conservan
por espacio de tres afos.

Y agrega ademas que el plasma congelado es superior al desecado
en la concentracion de medios de inmunidad.

La via que utilizamos fué al principio la intramuscular pero la pros-
cribimos por diversos motivos; aparte de ser dolorosa se inyectaba a veces
“in locus dolenti”; de manera que nos quedamos con la via endovenosa
por ser, a nuestro criterio, la mas efectiva desde todo punto de vista.

De los 10 casos que presento, 9 han sido tratados en el estado de
transicion de su estado preparalitico al de iniciacién de la paralisis; un
solo caso fué tratado en el periodo preparalitico (Historia N? 10).

Casi todos los enfermos han sido tomados dentro del primer al tercer
dia de la iniciacién de los sintomas paraliticos. Los enfermos que tuvi-
mos, pasado ese tiempo ya con franca paralisis, si bien fueron transfun-
didos no han sido considerados en este trabajo.

Todos los enfermos que presentamos, sin ninguna excepcion, han
presentado modificaciones linfocitarias de liquido céfalorraquideo, desde
15 elementos a 112.

Término medio de las transfusiones llevadas a cabo, ya sea intra-
musculares o endovenosas, han sido tres en total, a razén de una diaria
o dia por medio. La cantidad inyectada por via intramuscular fué de
40 cm® diarios. En la forma endovenosa se hizo de acuerdo al céleulo
standard de las transfusiones de plasma de 10 a 20 gramos por kilo de peso.

Después de la primera a segunda transfusién se evidencié en los
enfermitos tratados en forma manifiesta una gran mejoria en su estado
general; la ficbre se atenta o desaparece, reaparece satisfactoriamente
el apetito y duermen mucho mejor. En cuanto a sus sintomas parali-
ticos, se detiene su evolucién en la gran mayoria de nuestras observaciones
y més atn van gradualmente retrogradando bien en el término de 30
dias mas o menos. Recordar de paso que la paralisis sujeta a su curso
espontaneo sin tratamiento ninguno y que con el tiempo algunas de ellas
tienden a curar, empiezan generalmente a hacerlo dentro de los dos
meses que adquirieron la enfermedad.

De los 10 casos, 5 curaron bien, sin secuelas y 5 con ellas. De los
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5 casos que curaron con secuelas, 4 quedaron con secuelas insignificantes
y uno solo con secuelas realmente serias. |
Una vez en presencia del enfermo hemos obrado con ‘suma rapidez
en cuanto al diagnéstico clinico y de laboratorio y en el tratamiento.
Es preciso recalcar que a veces no es posible precisar el tiempo exacto
de la iniciacién de los sintomas paraliticos. Esto es importante para
evitar falsas interpretaciones.

CONCLUSIONES

He expuesto esta modesta colaboracién como comunicacién previa,
esperando que cada uno de los colegas palpe y experimente este trata-
miento que con aportes de nuevos casos y podamos dar en el futuro
una sanciéon definitiva.

Ante un principio de Heine Medin considero que debemos obrar
con suma rapidez, como si fuera una difteria o un caso quirtrgico de
urgencia, pero para esto necesitamos la colaboracién de todos los colegas,
centros de transfusién y gran apoyo de las autoridades sanitarias.

Es necesario, para tener chance, transfundir, si no es posible en el
estado preparalitico, por la dificultad diagnéstica, por lo menos hacerlo
dentro de las primeras 24 horas o en ultimo caso dentro de las 48
horas, que siempre tendremos muchisimas probabilidades de modificar el
pronodstico serio de la afeccion.

No olvidar el tiempo que dura el periodo inicial o estado prepara-
litico, salvo algunos casos muy agudos de uno a tres dias; la mayoria de
los autores calcula que la duracién de este estado es en general de 8 a 14
dias mas o menos, practicamente un término medio de una semana. Es
importante meditar sobre la duracion de este periodo mas o menos prolon-
gado porque en un medio epidémico puede esta situacién darnos tiempo
o hacer el diagnostico en este estado y obrar en consecuencia con rapidez.
Nino sospechoso de Heine Medin, hacer puncién lumbar sistematica-
mente. Cuadro dudoso con liquido céfalorraquideo normal, rechazar
diagnéstico de Heine Medin.

Los dos medios de tratamiento que preconizamos ya sea la mezcla
de P. M. E. o ya sea la mezcla de P. P. A., tienen su base biolégica; usar
indistintamente cualquiera o completarse entre ambas.

Deberiamos estar preparados para alguna pousséee epidémica con
un stock de mezcla de plasma congelado de M. E. y de mezcla de P. A.
cuyas virtudes biol6gicas de inmunizacién permanecen inmutables de uno
a tres anos, siendo su contenido en anticuerpos igual al del plasma recién
extraido.
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Ministerio de Trabajo y Previsién
Direccion Nacional de Asistencia Social

Hospital de Nifios

TUMOR DE MEDIASTINO *
CONSIDERACIONES MEDICOQUIRURGICAS

POR LOS

Dres. DARIO L. DIEHL y JOSE M. PELLIZA

Traemos a la consideracién de los sefiores colegas un caso clinico y
su evolucién operatoria, que, a nuestro juicio, dado los inconvenientes
que hemos tenido para su diagndstico y lo raro de la afeccién, merece
realmente ser considerado. ~

Historia clinica N° 7902. M. T. B., de 10 afos de edad.

Ingresa al Servicio el 16 de noviembre de 1943. De alta el 16 de di-
ciembre de 1943.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término, en el Hospital Pirovano,
a los 9 meses se radicé en la provincia de San Luis (Beazley), no padece
ninguna enfermedad hasta los 6 afios que regresa a Buenos Aires. Hace
tres afios sarampién y escarlatina. Dolores articulares discretos.

Enfermedad actual: Estando afectada de sarampién y atendida por uno
de nosotros, presenta un proceso bronquial que se prolonga méis que lo
habitual, por lo cual se realiza un estudio radiolégico, que muestra una
sombra tumoral hacia la izquierda del mediastino. Esto nos indujo a iniciar
el estudio con el objeto de llegar al diagnéstico.

Estado actual: Nifia con buen estado general. Piel hiimeda y elastica,
ligera cianosis y abultamiento del extremo distal de los dedos.

A la inspeccién del térax se observa ligera circulacién colateral por
debajo. de ambas claviculas y dando la impresién de existir un ligero abo-
vedamiento de la regién pectoral izquierda. Llama la atencién la existencia
de un latido visible a través de la pared toricica que se mueve sincrénica-
mente con el latido de la arteria radial del mismo lado. A la palpacién este
latido es percibido por fuera del borde externo del esternén entre el segundo
y tercer espacio intercostal. :

Aparato respiratorio: Normal.

Aparato cardiovascular: Punta, late en cuarto espacio por dentro del
mamelén. Punta 12 2° Base — foco pulmonar 1° 155 + — 2° — foco aértico
12 2¢ Mesocardio 1° 2°. '

Cianosis ligera, ufias en vidrio de reloj. Dedos en palillo de tambor
solamente en las manos. Radiografia simple posicién frontal, gran saliencia
de tipo tumoral del arco medio. Oblicuas, no es posible separar la sombra
de la imagen cardiovascular. En O. A. D. es bien visible la tumoracién

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 27 de setiembre de 1949,
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Figura 1

Muestra una sombra tu-

moral de densidad cardiaca,

uniforme, de contorno ni-

tido. Situado a nivel del

arco medio y que se con-

funde con la silueta cardio-
vascular

Figura 2

Radiografia en oblicua an-
terior derecha. Muestra una
sombra .que forma cuerpo
con el pediculo vascular



Figura 4

Radiografia en oblicua an-
terior izquierda con relleno
esofagico, Muestra los mis-
mos caracteres sin modifi-
car la posicién del eséfago

Figura 3

Radiografia en oblicua an-
terior izquierda. Se ob-
serva también una sombra
que al parecer forma cuer-
po con el pediculo vascular
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Figura 5
Broncograma que no mues-
tra alteraciones en el arbol
bronquial, de aspecto
normal

S s

T
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Figura 6

Tomografia obtenida a
cm del plano posterior

6



- Figura 7

Tomografia obtenida a 12
cm del plano posterior

Fioura 8
L€

Tomografia obtenida a 16

cm del plano posterior.

Muestra la mayor densidad

de la sombra en el plano
anterior




Figura 9

Quimograma. Revela que
la curva kimografica im-
presiona  corresponder a
una imagen tumoral y el
pequeno crochet es origi-
nado por latidos arteriales
transmitidos (Maissa)

Figura 10

Angiocardiografia que de-
muestra que el tumor no
tiene relacion directa con
el aparato cardiovascular
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Figura 12

Fotografia obtenida a los
5 anos de la intervencién

Fioura 11

Radiografia obtenida a los

3 anos de la intervencion.

Muestra la desaparicién de
la sombra tumoral
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que se interpreta como una dilatacién aneurismatica de la arteria pulmonar
(Figs. 1, 2 y 3). .

En el mes de diciembre de 1940 se realiza un estudio broncogrifico
que no muestra alteraciones de la arquitectura bronquial. La radiografia
por ingestién opaca tampoco demuestra alteraciones de forma ni direccién
del eséfago.

Agosto 19 de 1941: Estudio tomografico realizado por el Dr. Manuel
Malenchini y sacada de atris hacia adelante, muestra que la sombra tumo-
ral se observa a los 6 cm del plano de la mesa y adquiere su mayor densidad
a los 16 cm. ,

Septiembre de 1941: El kimograma efectuado por el Dr. Pedro A.
Maissa revela que la curva kimografica impresiona corresponder a una
imagen tumoral y el pequefio “crochet” es originado por latidos arteriales
transmitidos.

Examenes complementarios: Sangre, revela una ligera eosinofilia de
3,4y 5 % en los distintos examenes.

Reaccién de Ghedini, negativa.

Reaccién de Cassoni, a los 15°; negativa; a los 30°, positiva; a los 45,
negativa y a las 24 horas, positiva débil.

El 14 de octubre de 1943 nos encontramos en presencia de una enferma
que tiene ligeros trastornos de orden general, caracterizados por dolores
precordiales y articulares de tipo reumatoideo: cianosis de las mucosas y
dedos de las manos en palillo de tambor. Con una sombra tumoral a nivel
del arco medio, que late a la radioscopia sincrénicamente con los latidos
cardiacos y al parecer con oscilaciones propias que hace pensar en la exis-
tencia de una dilatacién aneurismitica de la arteria pulmonar, contando
en su contra el informe kimografico que nos habla de latidos transmitidos
y que seria el tnico elemento en apoyo de la posibilidad de que se trate
de un proceso tumoral del mediastino posible de un tratamiento de exéresis.

Ante este dilema y de acuerdo con la autorizada opinién de nuestro
amigo el Dr. Rodolfo Kreutzer, se plantea la posibilidad de realizar una
angiocardiografia, que hasta entonces no se habia efectuado entre nosotros
en el nifio y que, al permitir visualizar la arteria pulmonar, nos diera la
certeza diagnéstica para llevarla a la intervencién con la mayor seguridad
operatosia.

La angiocardiografia realizada con la colaboracién de los Dres. Sofio
Calisti y Juan Marletta, permitié demostrar la integridad de la arteria pul-
monar izquierda y que el tumor estaba situado en el mediastino y que no
tenia vinculacién con el aparato cardiovascular. ;

Descartada la posibilidad de una dilatacién aneurismatica de la arteria
pulmonar y de que asiente en el pulmén, creemos estar en presencia de un
tumor del mediastino, de contenido liquido, dada las caracteristicas y los
latidos transmitidos.

Entre los tumores de contenido liquido con localizacién mediastinal,
debemos considerar: 7

a) Los congénitos (como resultado de alguna aberracién en el des-
arrollo embriolégico) ; entre la enorme variedad de éstos, tenemos los linfan-
glomas quisticos, los quistes bronquiales, los quistes gastricos, los quistes peri-
cardiocelimicos y algunos mads, dificiles de clasificar como los “‘spring
water” o quistes de agua del mediastino, publicados por los autores ame-
ricanos, .

b) Inflamatorios, agudos, por tuberculosis, ete.
¢) Parasitarios, quiste hidatidico, que debe ser siempre considerado
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al estar frente a una sombra tumoral mis o menos redondeada, dada la
frecuencia de esta afeccién en nuestro pais.

Con diagnéstico de quiste liquido de mediastino se lleva a la inter-
vencién quirargica. Cirujano, Dr. José Maria Padilla. Ayudantes, Dr. José
E. Rivarola y G. Escuder. Anestesista, Dr. C. Arrotea Molina. Anestesia
con intubacién endotraqueal —ciclopropane y éter—. Toracotomia a nivel
del segundo espacio intercosal izquierdo con seccién oblicua de los carti-
lagos. Abierta la pleura se reclina el pulmén hacia abajo, apareciendo la
tumoracién bajo la vista a través de la pleura mediastinal; se incinde la
pleura mediastinica, se punza la tumoracién de pared delgada y semi-
transparente, extrayéndose liquido cristal de roca; con la pinza de aro se
extrae la membrana quistica con todas las caracteristicas de una hidatide
de paredes delgadas; se lava con éter; se sutura la pleura mediastinica; se
cierra la pared del térax previa reexpansién del pulmén.

Examen andtomopa'tolo’gioo, realizado por el Dr. José¢ E. Mosquera,
protocolo 3902: Quiste hidatico de mediastino con arenillas hidéticas.

ConsmEerAciONES.—E] haber tenido oportunidad de examinar esta
nifia a los 6 afios de operada en perfectas condiciones, ha sido el motivo
de que sea presentada a esta Sociedad, ya que casos semejantes han de
ofrecer sin duda alguna problemas de diagnéstico y tratamiento que
pueden beneficiarse de esta observacién tan poco frecuente.

Dejamos constancia que la angiocardiografia figura en un trabajo
del Dr. Rodolfo Kreutzer y colaboradores, presentado en el seno de esta
Sociedad al tratar dicho tema.
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" ESTADO ACTUAL DE LAS SULFONAS
EN EL TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS

POR EL

Dr. JOSE M. ALBORES

El tratamiento de la tuberculosis ha experimentado en los tltimos
afios un cambio fundamental, gracias a la posibilidad del empleo de
agentes quimioterapicos y antibi6ticos poco téxicos y de indiscutible
eficacia.

Dentro del grupo de estos agentes, la posiciéon de las sulfonas se
encuentra sintetizada en el cuadro que figura a continuacién, en el
que se tienen en cuenta (valoracion aproximada de acuerdo a varios
autores” *,%%: a) las propiedades inhibitorias sobre el bacilo de Koch
“in vitro”; b) actividad en los animales de experimentacion; c) eficacia
clinica. (Cuadro 1).

Cuabro N¢ 1

Inhibicién Actividad
Adente “in vitro” en animales Eficacia clinica
Estreptomicina ......... B i 1 SRt =
Pas o e e SEapar AF AFara
Tiosemicarbazona . ...... + 44 4= +++
Sulfonas ............... -+ ++4 - -

Es decir, que la estreptomicina ocupa el primer lugar, siguiéndole
en orden de eficacia, el dcido paraaminosalicilico (Pas) y la tiosemi-
carbazona, mientras que las sulfonas, que fueron las primeras sustancias
empleadas se han visto desplazadas y superadas ante el progreso que
ha significado la incorporacién al arsenal terapéutico de los productos
ya mencionados.

La comprobacién de estos hechos debe haber influido considera-
blemente para que el uso de las sulfonas no se extendiera, pero actual-
mente se las emplea més, ya que varios autores han demostrado que su
asociacion con la estreptomicina refuerza la actividad de esta tltima,
impidiendo o por lo menos retardando la aparicién de la estreptomicina-
resistencia de los gérmenes, lo que permite obtener un elevado porciento
de curaciones en procesot tuberculosos graves, considerados hasta hace
poco tiempo como mortales.

Nos guia para redactar esta actuahdad el propésito de hacer una
sintesis sobre: I Composicién quimica de las sulfonas; II Toxicidad;
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ITT Aplicacién clinica; IV Asociacién estreptomicina-sulfonas (con infor-
macién de nuestra personal experiencia); V Indicaciones; VI Dosifi-
cacion y modo de empleo. '

I.—COMPOSICION QUIMICA

Se han sintetizado hasta ahora, alrededor de diez sulfonas con apli-
cacion en el ser humano, las que por su estructura quimica se las clasifica
en dos grandes grupos: las simétricas que derivan de la disulona, deno-
minada “sulfona madre” (diamino-difenilsulfona), con dos anillos bencé-
nicos unidos por un grupo SO. (exosulfonil, sulfona Cilag, rodilone,
promina diasona y sulfotrona), y las asimétricas con un solo anillo ben-
cénico (promizol **).

Los preparados mas corrientemente usados son los siguientes (Cua-

dro N* 2):
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Cuabro N? 2

Composicion quimica de las sulfonas
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II.—TOXICIDAD

Las sulfonas son capaces de provocar en el hombre, variados efectos
toxicos, a veces graves, lo que limita notablemente su aplicacién e impide
efectuar los tratamientos con la intensidad y duraciéon debidas.

La diasona y la promina se han mostrado como las mas peligrosas,
mientras que el promizol y la sulfotrona lo son menos.

;Cuales son esos fenémenos toxicos? (Cuadro N* 3):

Cuabro N* 3
Promina . Diasona  Promizol Sulfotrona
Nauseas y vomitos ............... Sl FE e Sl
Fiebre y eritemas ................. e SFEIE St e
TG S Ot S e AR ) U et Shi
Leucopenia y granulocitopenia .. ... s I =i =+

Aumento de tamano de la glindula

tiroides y aparicién de caracteres

sexuales secundarios ............. — s R —
Coloracién azulada de piel y mucosas Zi=R i e e

Las nduseas y los vémitos provocados por la irritacion de la mucosa
gastrica o por excitacién de los centros eméticos si la concentracion san-
guinea es alta, se combaten dando el preparado inmediatamente después
de la ingestion de los alimentos y con el suministro de bicarbonato de
sodio que seria superior al lactato y citrato.

La fiebre y manifestaciones cutdneas de diversos tipos (eritema poli-
morfo, eritema nudoso, etc.), son indices de hipersensibilidad a la droga.
Es conveniente reducir las dosis y dar antihistaminicos sintéticos, vigilando
con mucho cuidado las modificaciones de las células sanguineas, suspen-
diendo la medicacién si se acompana de anemia hemolitica o leucopenia.

La anemia puede ser de diversos tipos: microcitica, debido a la for-
macion intestinal de un complejo de sulfona con el hierro de los alimentos
que impide su absorcién; macrocitica, como consecuencia de la inhi-
bicién de la flora del intestino que interfiere en la sintesis de los factores
hematopoyéticos del complejo B.; y hemolitica, por accién de la droga
sobre los glébulos rojos. :

Se tratan con hierro, 4cido félico, extracto hepatico, levadura de
cerveza, vitamina B'® y transfusiones.

La leucopenia y granulocitopenia retrogradan con acido félico.

La aparicion muy f[recuente de las alteraciones sanguineas, exigen
control periédico (cada 15 dias), interrumpiendo el tratamiento si la
anemia persiste en cifras por debajo de 2.500.000 de glébulos rojos, y
la leucopenia inferior a 4.500 glébulos blancos por milimetro cibico.

La coloracién azulada de piel y mucosas por formacién de meta-
hel’flogbbma U otros pigmentos (complejo hemoglobina-sulfotrona), no
obligan por lo general a suspender la terapéutica.
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El aumento de tamaino de la glindula tiroides, se presenta en una
gran proporcién de enfermos medicados con promizol, entre dos y cinco
meses. En los animales el 6rgano se muestra hiperplasiado, con acentuada
disminucién de la secreciéon coloidea. Parece ser que la sulfona impe-
dirfa la sintesis hormonal, por el mismo mecanismo de la tiourea.

El tamafo de la glandula disminuye con polvo de tiroides y al cesar
el tratamiento.. Los efectos sobre la maduracién sexual se manifiestan
después de largo tiempo apareciendo caracteres sexuales secundarios tales
como, aumento de volumen de la glindula mamaria con alargamiento
de los pezones, pelos en el pubis y excrecion anormal de los 17 ceto-
esteriodes.

Entre otros fenémenos toxicos se han descripto: diarrea, ictericia,
anorexia, diplopia, fotofobia, vértigo, insomnio, temblores y hematuria.

II.—APLICACION CLINICA

La promina se ha mostrado poco eficaz: fracasa en la tuberculosis
miliar y meningitis tuberculosa, habiéndose obtenido discreta mejoria en
enfermos con procesos pulmonares, pleurales, peritoneales y laringeos .

Con la diasona han relatado experiencia favorable Peter y Prenz-
lau *' y Balconi y Toscano ® (estos Gltimos en tuberculosis de los nifios),
no confirmada por otros investigadores*. Se la considera casi ineficaz,
pudiendo agravar la evolucién de algunos pacientes **.

El promizol ha dado resultados muy buenos en el tratamiento de la
tuberculosis miliar de los nifios; de 7 casos tratados con dosis suficientes
y prolongadas, ninguno se complicé de meningitis; 5 después de un
tiempo de observacién de 2 a 4 afios, se consideran curados con desapa-

2 18

ricion completa de las lesiones pulmonares radiolégicas ™ .

Con la sulfotrona benefician las infiltraciones pulmonares exuda-
tivas recientes( en las que estdn incluidas los casos de primoinfeccién),
las pleuresias y tuberculosis genital; no modifica el curso de la meningitis

5 15

tuberculosa, tuberculosis miliar y bronconeumonia tuberculosa % ? ',

IV.—ASOCIACION ESTREPTOMICINA - SULFONAS

Parece ya definitivamente demostrado que las sulfonas son capaces
de reforzar la accién de la estreptomicina. En estudios experimentales
ha podido verificarse que la aparicién de cepas resistentes “in vitro” a la
estreptomicina se hace maés lentamente si en los medios de cultivo se
agregan sulfonas, obteniéndose excelentes resultados en la tuberculosis
de cobayos y ratas™,*% *7.

En el ser humano se ha ensayado la asociacién en procesos tuber-
culosos diversos, en especial modo en meningitis y miliar, que muchas
veces no responden a la estreptomicina. '
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Los primeros informes acerca de los resultados obtenidos en menin-
gitis, corresponden a la escuela pediatrica de Florencia dirigida por
Cocchi % *° que en 1947 logran indices de curacién del 35 %, elevan-
dose a 80 '% con modificacién de la técnica del suministro de estrep-
tomicina. En un principio se emple6 la promina por via intravenosa que
se reemplaza ahora por la sulfotrona *.

Han dado a conocer relatos favorables con la asociacién estrepto-
micina-promina, Mursa, Do Reis y Woiski "’ y Vazquez™, que no han
sido confirmados por Alperin y Toomey .

Lincoln y sus colaboradores **, ** llevan tratados 18 nifios con me-
ningitis, mediante la asociaciéon estreptomicina-promizol, de los cuales 13
sobreviven, con tiempo de observacion de 3 a 21 meses, sin secuelas
graves.

De 10 enfermitos con tuberculosis miliar, fallecieron 2, no regis-
trandose recaidas ni complicaciones en los restantes.

De Elizalde y Giussani® obtienen mejoria clinica y humoral pro-
gresiva en dos nifios de corta edad, con mas de un afo de observacion.

Una prueba concluyente es la aportada por la experiencia hecha
en el servicio de Debré* cuya sintesis va a continuacion:

0/o de O/o de
Grupo N.o de casos Tratamiento mortalidad curacion
I 39 Estreptomicina 28 52
11 20 Estreptomicina 10 250 -

-+ Sulfonas

Se utilizé6 la disulona: por via intratecal (en solucién fisiologica
al 5 %), a razén de 2 a 3 mg por kilo de peso mezclada con la estrep-
tomicina. Por via oral, 3 a 5 mg por kilo en 24 horas (en 4 dosis).

El descenso de mortalidad fué particularmente apreciable en los
nifios menores de 6 afios que soportan mejor las dosis altas de sulfona,
notandose la eficacia del tratamiento instituido por la reduccién de los
casos de muerte que ocurren entre el cuarto y sexto mes y que se deben
en su mayor parte a la aparicién de cepas estreptomicinoresistentes.

En otros formas (pulmonares, renales), se recoge la impresién de
que se retarda la estreptomicinorresistencia, con mayor nimero de cu-
raciones *°,

Por nuestra parte, hemos recogido experiencia en 7 enfermos: en
3 casos de meningitis se empled estreptomicina asociada al promizol. Fa-
llecieron los tres.

_Dos de ellos murieron alrededor de los 30 dias de iniciada la tera-
péu.tzca aon promizol, por lo que es muy probable que la droga no haya
tenido tiempo de actuar. El tercero —que inicié su enfermedad como

* De los 7 enfermos, 5 estuvieron internados en el Instituto de Pediatria y

Puericul.tu.ra (Prof.' Garrahan), seguidos en colaboracién con los Dres. Bonduel,
Tamborini, Canevari, Catz y Gurmindo.
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una primoinfeccion— fué medicado con estreptomicina durante seis &
meses; tres meses antes de fallecer se agregé promizol, no obstante lo cual
aparecié posteriormente la complicacion meningea. \
En 4 se hizo estreptomicina y sulfotrona. Una meningitis (sin gér- |
menes en el liquido céfalorraquideo) continiia muy bien, después de mds
de tres meses, habiéndose interrumpido la estreptomicina; una miliar se
encuentra curada después de seis meses de evalucion desde la iniciacién
de la terapéutica; una iridociclitis que respondio parcialmente a la estrep-
tomicina, curé al agregarse la sulfotrona. En el cuarto caso ( primoinfecion
con sombras micronodulares), no se pudo impedir la aparicion de una
imagen cavitaria a los seis meses. Fué retirado de la sala, ignordndose
como siguid.
VI.—DOSIFICACION Y MODO DE EMPLEO *

La posologia es distinta para cada preparado, variando la dosis
diaria, de acuerdo a su toxicidad. He aqui la forma mas comin de su
empleo: ;

Disulona: En los ninos menores de 6 afios, 3 a 5 mg por kilo de
peso en 24 horas; en los que tienen mas de 6 anos, se rebaja la dosis
a 263 mg (en 4 tomas).

Promina: 2 a 3 g diarios hasta los 3 afos de edad y 6 g en los
mayorcitos (1 a 4 inyecciones intravenosas).

Promizol: Se comienza por 0,50 a 1 g diarios, en dos, tres o
cuatro tomas, que se aumenta en la primera infancia a 2 g, y en la
segunda infancia hasta 5 g, rebajandose después de cierto tiempo a 1 g
(con estas dosis se obtienen “niveles sanguineos” activos de 2 a 3 mg
por 100 cm?).

Sulfotrona: En nifios hasta 3 afios de edad, 0,5 g por dia, durante
una semana, que se eleva a 1 g, repartidos en 3 a 6 tomas; en los nifios
de 3 a 10 afios se comienza con 1 g y se aumenta luego hasta 3 g. En los
mayores de 10 afios se puede llegar a 5 g (“niveles sanguineos” de 7,5
a 10 mg por 100 cm?®).

Como no siempre es posible determinar la concentracién en sangre,

nosotros empleamos el promizol y la sulfotrona asi™

1.0 al 7.0 al Después del
| 7.0 dia 14.0 dia 14.0 dia
1 Dosis diaria por kilo de peso .. 0.05 0.10 0.15 , :
Intervalo de las dosis ....... Cada 6 horas. A
] Duracién del tratamiento ..... 6 meses a 3 anos.

ol
3
i
-
¥

* En nuestro medio, la casa Parke Davis expende la promina con el nombre
comercial de Promanida, en ampollas de 5 cm® y 12,5 cm® que contienen respec-
tivamente 2 y 5 g de droga (en concentracién del 40 %) ; el promizol de la misma
casa y la sulfotrona de Burroughs Wellcome en comprimidos de 0.50 g, no se
venden al pﬁbhco :
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Se comienza con dosis bajas para disminuir la frecuencia o gravedad
de los fenémenos toxicos.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La revision de la literatura sobre el tema y nuestra experiencia
personal, nos permite establecer lo siguiente: .

1° Las sulfonas ocupan en el momento actual, el cuarto lugar dentro
del grupo de los agentes antibi6ticos y quimioterapicos empleados en el
tratamiento de la tuberculosis, detrds de la estreptomicina, acido para-
aminosalicilico (Pas) y tiosemicarbazona.

2¢ Las mas eficaces y menos toxicas son la sulfotrona y promizol.

3° Estan indicadas en el tratamiento de la meningitis tuberculosa y
tuberculosis miliar, asociadas a la estreptomicina, y en aquellas formas
que no respondan satisfactoriamente al antibi6tico. Disponiéndose de
sustancias més activas y menos toxicas, no deben emplearse las sulfonas
como Unica medicacién, en ningtn proceso tuberculoso.

4° De los fenémenos téxicos los mas serios son los sanguineos, por
lo que es aconsejable practicar controles periédicos, suspendiendo la medi-
cacién si la anemia y leucopenia persisten sin modificarse.

5% Se informan los resultados obtenidos en tres enfermos tratados
con la asociacién estreptomicina-promizol y 4 con estreptomicina-sulfo-
trona, recomendandose para las sulfonas esta posologia: del 1° al 7°
dia, 0,05 g por kilo de peso; del 7° al 14, dias, 0,10, que se aumenta
a 0,15, prosiguiendo con esta Gltima dosis durante 6 meses a 3 afos.
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VALORACION PEDIATRICA DEL JUEGO*
POR

. ESCARDO

El nifio debe ser envuelto en una atmésfera
de sentimientos audaces y magnanimos, ambiciosos
y entusiastas. Un poco de violencia y un poco
de dureza convendria también fomentar en El
Por el contrario, debera apartarse de su derredor
cuanto pueda deprimir su confianza en si mismo
y en la vida césmica; cuanto siembre en su in-
terior la suspicacia y le haga presentir lo equi-
voco de la existencia.

El mito.

La incomprensién de la vida infantil que sole-
mos padecer, procede de que juzgamos los actos
de los nifios suponiendo a éstos sumergidos en el
mismo medio que nosotros.

La psicologia del cascabel.
El “Quijote” en la Escuela.
—JosE ORTEGA y GASSET.

Este ensayo intenta servir en la esfera pedidtrica al afin moderno de
unificacién constructiva de tesis generales y de abarcamiento de lo individual
concreto ’, al mismo tiempo que a la no menos moderna tendencia de dar
cabida a las inmediatas realidades vitales junto a los edificios teéricos en la
comprensién del hombre individuo 2. Si el intento sobrepasa las posibilidades
del autor, sirva de excusa suficiente el hecho negativo de que el juego como
fenémeno psicobiolégico fundamental apenas haya sido tenido en cuenta
por la medicina del nifio, entendida como la ciencia integral del ser en
trance de maduracién y crecimiento. Esta significativa omision da al tema
la.atraccién fascinante de toda “terra incégnita”, pero al mismo tiempo
dEJ_a al explorador atenido a su propias intuiciones, a su directa experiencia y
al intento de aplicacién a su terreno de las lineas de direccién trazadas en
otros campos distantes o vecinos.

DEFINICIONES v coNceEpTos.—No se nos escapa que la dificultad de
obtener una valoracién practicamente manejable del juego es casi insal-
vable. Quienes con més rigor lo han intentado, han debido contentarse con
circunscribir sus principales caracteristicas. “El juego —anota Huizinga *—
€s una accién u ocupacién voluntaria, que se realiza dentro de determi-
nados limites fijos de tiempo y espacio, de acuerdo a reglas voluntaria-
mente aceptadas, pero absolutamente obligatorias, que lleva un fin en si
misma y va acompanada por una sensacién de tensién y fruicién, mds la
conciencia de ser algo “distinto” de la vida misma”. No hay duda de que

* Conferencia pronunciada en el Salén de Actos de la Facultad de Medicina
Montevideo, el 24 de marzo de 1950,
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este enmarcamiento estd ordenado a una ubicacién cultural, que no fisio-
légica o psicolégica, pero contiene elementos aclaradores para nuestro pro-
posito. Con definicién o sin ella, lo practico es ver en el juego una realidad
global, cuya presencia todos reconocemos como una funcién intencionada,
que llena de si misma, dota de un peculiar sentido a la actividad vital.

Buytendijk *, escribe: “el juego en el hombre —lo mismo que en el
animal— se presenta con expresiva inmediatez sin segundas, sin voluntad,
sin conciencia. Surge de la vida misma y mds propiamente que el psicélogo,
es el bidlogo el llamado a interpretar este suceso prodigioso. El afin de
juego es tan general como el hambre o como la sed y en circunstancias no
menos apremiante. Claro que la satisfaccién del hambre y de la sed es de
un interés vital inmediato, pero tampoco se puede sujetar el afan de jugar
del nifio o del animal”. Salvo que el juego no ocurre sin conciencia, la
frase citada traduce lo que el juego tiene de hecho vivo y permite afirmar,
sin esfuerzo, que el juego es un tema tipicamente paidolégico, una primaria
categoria de la vida que se muestra en el nifio en su mayor intensidad y
su mejor pureza, y que revela toda su fuerza en el periodo infantil. De
modo que antes que a cualquier otro observador, es al médico de nifios a
quien corresponde valorizarlo y ubicarlo con intento tanto comprensivo
como pragmatico.

Es ya una qtil y primera ubitacién afirmar que: el problema del juego
es también un principal problema pediatrico. “El nifio es biolégicamente
una sustancia que juega”, define hemosamente Scheneersohn?®, y al jugar
cumple un propésito biolégico, una actividad tipica, propia y total. Esta
ubicacién no limita sino que, por el contrario, ubica y ensancha el problema
dotandolo de su latitud y profundidad reales. Si el hombre, frente al mundo
de los valores, puede ser clasificado como lo hace Spranger® en teorético,
economico, estético, social, politico y religioso, no hay duda de que una u
otra categoria de hombre sélo se realiza en la adultez y casi nunca en forma
pura; en cambio, el grupo “homo ludens”, hombre que juega, y que Spranger
no anota, no sélo constituye una categoria de la que participan todas las
otras, sino y sobre todo, que se encuentra en forma casi pura o cuando
menos notoria y predominante en el periodo infantil. El nifio no es, pues, el
“puer ludens”, sino integra y propiamente el “homo ludens” en su pristina
y absoluta significacién. Jugar es una actividad unida psicolégicamente al
nifo de un modo indisoluble; su tnica ocupacién realmente seria, su entre-
namiento vital y su teoria del conocimiento. El nifio es el hombre prospectivo
que va conociendo al mundo “sub especie ludi”.

Es verdad que el nifio enfermo o desnutrido no juega, pero la misma
presencia negativa del juego revela su identidad con la vida. El nifio sélo
no juega cuando, enfermo o hambriento, la vida apenas le alcanza y reco-
mienza a jugar apenas la vida le vuelve. El retorno al juego es el mas
seguro signo de una convalescencia. La funcién de jugar se cumple ain a
despecho de otras: un nifio que no puede caminar, no puede ver o no
puede hablar, puede siempre jugar. Este unimismamiento biolégico de la
ninez y el juego, estd netamente expresado por Flanders Dunbar? cuando
afirma: “La actividad y el juego representan para un nifio un creciente
contacto con el mundo circundante. Estas funciones son tan importantes
como la primera respiracién”.

.

VALORACION PSICOGENETICA.—Puesto que los corrientes tratados de
psicologia consideran largamente el juego como medio de ensefianza, se
suele creer, a primera vista, que el nifio aprende jugando tal o cual cosa

WL
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concreta. Pedidtricamente es preciso tomar esta manera de ver con suma
precaucién y juzgarla tocada de un prejuicio culturalista. La pristinidad del
juego no reside en que el nifio lo ejerza porque esta libre atn de otras
preocupaciones o posibilidades culturales. Para €l, el juego no es como para
el adulto, un “no trabajo”, eso “distinto de la vida misma” de la definicién
de Huizinga?; para el chico, el juego es “la vida misma”, una funcién
propia de su totalidad individual. Lo que los adultos le imponen es preci-
samente lo que no siente como “la vida misma”, sino como amoldamiento
extrinseco que tiene que sufrir. La clave de este hecho reside en que el
juego por si mismo es acultural, su existencia no esta ligada a ningin
esquema de la realidad, a ningun grado de civilizacién, a ninguna concep-
cién del mundo. Pero ello no quiere decir que se cumpla de un modo caético
y anarquico; todo lo contrario; el juego crea cada vez y de “toute piece”
su plena realidad, provisionalidad definitiva que sélo a cada juego sirve
y que en €l se cumple y desarrolla enteramente. Si es poco o nulo el valor
que el juego puede tener en la integracién del esquema cultural que al
nifio le toca vivir, es inapreciable el significado que tiene en la elaboracion
de si “mismo”, en la autoestimativa y en la ubicacién relativa de su indi-
vidualidad en formacién.

Es bien curioso (y creo que altamente significativo del tono actual de
nuestra cultura), la poca atencién queslos psicélogos han concedido al
juego en el proceso de la psicogénesis. La inmensa mayoria de ellos han
quedado detenidos por la apreciacién pedagégica. Nos parece, empero,” que
su papel en la formacién de la individualidad es extenso y singular. Aun
cuando la idea contraria nuestra inercia intelectual, la observacién pedidtrica
permite concluir con Linton® que el hombre carece de instintos, por lo
menos en el sentido con que usamos el término al hablar de insectos. Tanto
y tanto se ha insistido en el absurdo de aplicar al hombre las valoraciones
y pautas de la escala animal, que cuesta ver en el hombre (que seria la
culminacién de dicha escala) un ser desprovisto de instintos. Para compren-
derlo sin mayores reflexiones, basta pensar en lo que significa el instinto
social en una hormiga y lo que significa en el nifio, y lo que vale el instinto
de conservacién en un gato recién nacido, y lo que vale en el nifio de igual
cdad. Abandonado a si mismo sucumbe inexorablemente y si acaso posee
nstinto de conservacién, la naturaleza no le da la menor posibilidad de
ejercerlo, lo que biolégicamente equivale a su no existencia.

. No se ha profundizado bastante en el sentido biolégico de la afirma-
cion de que el hombre es un ser contra natura. “Por el accidente del parto
—escribe Linton— cada uno de nosotros ingresa en una organizacién que es
ya una entidad funcionando”, de modo y manera que desde su primer
minuto encuentra el nifio pautas de conducta para todo cuanto ha de
Suceq?rle; Proporcionar esas pautas de conducta es precisamente la principal
funcién de la familia que, como senala Tozzer?, es la tUnica institucién
humana en que sus funciones fisicas y psicolégicas definen claramente el
estado de sus dos miembros principales”, y correlativamente —afiadimos—
la ubicacién funcional de cada nifio. Pensamos que la pediatria no ha
vaIerzgdc? con bastante énfasis el hecho primordial de que el nifo, ser
an-nstintivo, cae desde su primer minuto extrauterino en un molde cultural
que se eSfOrzaré en encarrilar el desenvolvimiento de su individualidad. Las
fuerzas biolégicas del crecimiento y la maduracién se encuentran con un
inexorable condicionamiento, El proceso no transcurre sin drama. Creemos
que !a pediatria no ha tenido en cuenta suficiente este tono intensamente
conflictual del proceso de la individuacién: “ningin ser humano, sea éste
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nifno o adulto, quiere ser transformado por fuerzas que estén fuera de su
control. El individuo se defiende naturalmente contra la infiuencia de fuer-
zas exteriores que tienden a provocar tal transmutacién” *. La individua-
lidad se logra en un incansable tira y afloja entre las fuerzas biolégicas de
la maduracién y el crecimiento y las presiones culturales; en episodios
de unién y de diferenciacién, de identificacién y de separacién, >n un des-
arrollo tan cambiante y prospectivo que su sélo transcurrir es proclive
a los traumatismos y a las neurosis. AGn con la mas cuidadosa edu-
cacion, repetimos, el proceso transcurre con un tono profundamente con-
flictual. En tal trance; el juego, con su caricter magico, ofrece la tnica
oportunidad liberadora para el ser infantil, dindole un espacio vital sin
las reglas y pautas del mundo cultural y en cuyo ambito el nifio crea médulos
y normas peculiares que desaparecen del todo una vez ejercidas y que no
volveran a presionarlo ni a condicionarlo mas. De ahi que el retiro del nifio
al mundo del juego sea tan hondo y tan absoluto. Los libros de psicologia
estan llenos de ejemplos que revelan este aislamiento que radica justamente
en el caricter magico del juego: asi, el de la madre que va a despedirse
de ‘su hijo que esta jugando a vender hortalizas y recibe de éste un indig-
nado rechazo: “jMamé, una sefiora no besa al verdulero!”

Seria dificil concebir gomo podria soportar el espiritusdel nifio en creci- 3
miento la inexorable presién cultural del medio que le impone modales, i
vestidos, palabras, horarios, cosas, personas, alimentos... sin una prolon- '
gada y segura evasién al mundo acultural del juego en el que puede libe- ;
rarse de las tensiones que le impone la educacién. La apreciacién del juego
ha padecido del criterio estitico y morfologista de que recién se va libe-
rando la pediatria. El sentido psicogenético del juego que debe apreciar el
pediatra no radica en que el nifio juegue a esto o aquello, sino en la libertad 4
con que el nifio logre ejercitar plenamente su capacidad de jugar y en el ]
“elan vital” con que pueda satisfacer su necesidad de juego. Aln se oye e
a médicos sesudos oponerse a que un nifio vaya a un jardin de infantes,
porque alli no hara mas que jugar, “lo que puede hacer en la casa”.

No importa, repetimos, a lo que el nifio juegue, sino cémo juegue;
hacerlo como una nifiera o con una persona mayor no serd juego, sino un
pseudojuego carente de la libertad y autarquia que caracterizan al juego
verdadero. Mucho de lo que pasa por juego es mero “ersatz’. El médico
de nifios debe esforzarse en distinguir con cuidado esta calidad del juego,
que es una actividad esencial y primaria, que tiene un sentido por si mismo
y por si misma vale y significa. Esta afirmacién se atiene a la dindmica del
juego y no implica que se conozca de modo suficiente el real sentido del
juego que permanece en el campo de las teorfas. Spencer sostiene que es _.
un ejercicio del sistema nervioso o ‘“una salida de la superabundancia vita'; h
Gros ', que es una manifestacién embrionaria de los instintos; Bernfeld 2,
que se trata de una actividad sustitutiva como la masturbacién. Ninguna de
estas teorizaciones aclara la esencia del problema, pero la de Bernfeld
merece un breve comentario por la boga, que este tipo de explicaciones
alcanza en ciertos medios. En primer lugar, el juego no es una actividad
sustitutiva o sublimadora, sin6 un hecho vital de propia existencia. Clini-
camente suele comprobarse que el nifio que no juega suficientemente se
masturba, pero ello no se explica por mera y elemental sustitucién de una
actividad por otra, sino por el mas amplio concepto de que el nifio que no
juega cae en la neurosis, una de cuyas formas y manifestaciones es la
masturbacién (véase Scheneeersohn, op. cit.?, pag. 34, 38, 109, y passim).
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Igual simplicidad aprioristica significaria decir que un tic o un terror noc-
turno es un sustitutivo del juego. ]

Dejando de lado las teorias, lo fundamental es comprender qus el nifio
ejecuta en el juego una vida propia, dentro de una esfera de vivencias de
caricter magico, que distinta de las vivencias del mundo cultural, no es
inconsciente, sino dotada de una conciencia peculiar y de un peculiar
mundo de valores en el que tanto o mas que en el mundo corriente, el
nifio va realizando la experiencia y conocimiento del “si mismo”. Sea en el
juego libremente improvisado, sea en el juego repetido tradicionalmente, el
ninio debe crearse un orden y seguir un desarrollo,- obedecer a normas y
reglas libremente aceptadas, pero no por eso menos inflexibles, vale decir,
que el nifo entra cuando juega en una mecanica que lo sitGa, coloca, obliga
y responsabiliza, en un “juego” de situaciones variables en el que nada
valen la situacién y el prestigio de los adultos que lo respaldan en la vida
comun, sino el que cada nifio obtiene, conserva y acepta dentro de su
nicleo. Si en el adulto el juego puede ser evasién o descanso, como lo
sostiene Schaller, para el nifo es encuentro radical consigo mismo. Es tam-
bién el mas adecuado vehiculo de sus necesidades psiquicas.

La pediatria moderna sabe ya de un modo inexcusable que las necesi-
dades fisicas: alimentacién, sueno, reposo, limpieza, luz... que tanto han
insumido su atencién, no bastan para mantener la integridad vital del ser
en crecimiento. La dura leccién del hospitalismo le ha obligado hace tiempo
a reconocer que las necesidades psiquicas son tan importantes como las
fisicas, a punto de no saberse en el acto mas insignificante de la vida infantil,
cudl de las dos es preeminente, ya que en el hospital més limpio y mejor
equipado los nifios se morian de algo que la pediatria no acerté a denominar
de un modo mejor que inanicién psiquica. Recordemos de paso que Sche-
neersohn llamé vitaminas psiquicas a las diversiones y escorbuto psiquico
a la nerviosidad, no como una mera analogia, sino como el registro de un
fenémeno biolégico fundamental. El reconocimiento y consideracién de estas
necesidades psiquicas ha sido una de las adquisiciones mas valiosas de la
pediatria comparable cuando menos a la de la plasmoterapia. Linton (op.
cit. °, pag. 24), establece que las necesidades psiquicas mas activas del hombre
son: la de la seguridad a largo plazo, la de la respuesta emotiva de los
demds y la de experimentar cosas nuevas. Si consideramos que para el nifio
la primera estd casi siempre satisfecha, puesto que es funcién de la familia
proveer a esa seguridad, no hay duda de que es precisamente en el juego
donde las otras dos encuentran racién adecuada y suficiente. En consecuencia,
el juego aparece como uno de los vectores biolégicos mas importantes en el
desarrollo psiquico del pequefio. Desde el primer instante en que la madre
busca con fonemas sin sentido idiomético una sonrisa de su bebé hasta en
el complejo deporte de la adolescencia, el juego es la fuente y pretexto de
toda clase de respuestas emotivas y de multiple experimentacién de cosas
nuevas. Con esto queda dicho que el juego forma parte de las integra-
ciones nutritivas del nifio en un_sentido que no por lato es menos estricto.
Adelantemos un principio fisiopatolégico: asi como en cada momento de
su desarrollo el nifio requiere y acepta un alimento, asi también cada mo-
mento de la vida infantil requiere un determinado tipo y calidad de juego
y habrd entonces hipoalimentacién ladica e indigestién lidica. En el capi-
tulo de semiotécnica trataremos esto con el nombre de “edad de juego”.

En resumen: “es a través del juego que el ser en crecimiento va cono-
ciendo el sentido de las cosas y las relaciones que existen entre ¢l y los dife-
rentes objetos y mediante ¢l juego se provee a si mismo de un medio de
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actividad motriz y de expresién emocional” (Allen, op. cit. %, pag. 105); en
sus “fingidos juegos —escribe Susan Isaacs”, da los primeros pasos hacia
la emancipacién del conocimiento del aqui y del ahora de una situacién
determinada y asi se hace posible la hipétesis y la conciencia del “como si”.
“El juego, anota Scheneersohn (op. cit.®, pag. 37), no sélo despierta la
esfera sensorio-motriz, las inclinaciones intelectuales y la fantasia imagi-
nativa, sino que también despierta y desarrolla las méas profundas emociones
que dominan vigorosamente todo el ser infantil”.

VALORACION PSICOLOGICA.—AUn cuando no es posible diferenciar neta-
mente los factores psicolégicos de los psicogenéticos, puesto que el nifio es
una continuidad evolutiva, debe el pediatra retener al respecto algunos
puntos esenciales. En primer lugar, que el juego no es en el nifio un algo,
sino un como; que representa una experiencia vital no cognoscitiva en el {
sentido docente de la palabra, atin cuando el juego pueda servir como un
medio de ensefianza del mismo modo que cuando el nifio dibuja busca
expresarse y no propiamente dibujar; que el juego se valora no por la
habilidad o precisién con que el nifio lo ejecute, sino por la satisfaccién
placentera y la vivencia de espontaneidad que el nifio realice en el acto de
jugar. Por eso, aunque en rigor no sea lo mismo juego que movimiento
placentero (Buytendijk, op. cit.*, pag. 117 y sigs.), para el médico los
movimientos placenteros: correr, saltar, patinar, bailar, columpiarse, deben
ser considerados juego, siempre que el nifio encuentre en ellos la satisfaccién
surgida de la plenitud fisica y del afin de movimiento. Asi por ejemplo, el
baile esponténeo puede ser juego y la “clase de baile”, a que tan adictas
se muestran las madres modernas, es casi siempre un antijuego, actividad
proclive de neurosis. Cuando un adulto hace jugar a un chico suscita casi
siempre hechos mas o menos placenteros, pero que para el nifio carecen o
tienen apenas contenido lidico. El juego es una actividad regida “desde
el chico”, que desarrolla en él una actividad poco o nada econémica y que
obtiene de €l la satisfaccién de un impulso primario. Queda ya anotado como
el nifio se retira de un modo absoluto al mundo mégico del juego y como
—en ocasiones— puede permanecer en él completamente solo, creando reali-
dades vivas de cosas inanimadas. Pero la mayoria de las veces y en el hecho
corriente el juego tiene un sentido agonal de la mayor importancia médica.

Casi siempre jugar es jugar con algo o con alguien que, a su vez, juega

con nosotros; en este caracter agonal reside la posibilidad de provocar y

de desatar el juego y puede reconocerse desde el primer momento lidico

cuando el nifio de cuatro semanas sigue con los ojos el arco y o la bola

colgados ante su cara. Las madres saben instintivamente “provocar” lo que

corresponde llamar el reflejo lidico y mantenerlo mediante la renovacién

de las excitaciones. Los elementos sensoriales: luz, sonido, movimiento, color, s

entran en juego para tal reflectividad y el juego se convierte insensiblemente ':

en posibilidad y mecanismo experiencial. Un bebe que no juega es un bebe

que no “estudia”. Audemars y Lafendel’, sefialan como en La Maison

des Enfants de Ginebra los nifios pasan espontineamente en el juego de
] cuentas de la fase motriz a la visual y de ésta a la intelectual pero, repetimos,
1 desde el punto de vista médico es preciso no sobrevalorar las posibilidades

pedagégicas del juego y en cambio, atenerse clinicamente a las psicobiol6- 1

gicas. El caricter agonal del juego es el que abre la posibilidad de su uso ‘

terapéutico; todavia no se ha estimado bastante el beneficio que puede

obtenerse de pequefios cachorros de animales domésticos como elemento de

juego para los nifios que viven entre adultos o en las actuales casas de
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departamentos. Se hace capitulo demasiado importante de las dificultades
que la vivienda actual gpone al libre desarrollo del nifio, pero no se pone
bastante ingenio en satisfacer sus impulsos biolégicos dentro de las posibi-
lidades de la vida actual. En ese juego agonal el nifio va edificando la
nocién del “si propio” merced al sentido de la alteridad y de la separacién
entre el yo y el mundo.

Hacia la edad escolar, cuando aparece el juego en grupo, el caracter
agonal se completa y perfecciona, puesto que el chico pasa a ocupar auto-
maticamente una posicién jerarquica en el conjunto de acuerdo a su tempe-
ramento y sobre todo, de acuerdo a su edad de juego. En esa época, el
juego adquiere ya las caracteristicas de algo plasmado (dentro de una gran
libertad de episodios y ocasién), que se desenvuelve, desarrolla y culmina
y sobre todo, que tiene reglas limitativas que fijan qué es lo que no puede
hacerse. La indeterminacién, la variedad y la voluble ocasionalidad trans-
curren dentro de un marco técnico voluntariamente aceptado y que ejerce
su influencia merced a una convencién de significado puramente moral
En un ambiente mégico en el que no penetran los elementos culturales de
la vida adulta, el nino realiza las fundamentales experiencias de saber ganar,
de saber perder y sobre todo, de aceptar voluntariamente una sancién. Psico-
légicamente es esencial reconocer esa zona de fuga y de autarquia que
cualquier juego representa para el nino en toda edad y cuya “finalidad
biolégica es la de defender a los nifios de la poderosa influencia de sensatez
de los adultos y de dejarles vivir su vida en su propio mundo de la mégica
conciencia del juego. La tragedia del nino solitario consiste en que... se
encuentra solo e indefenso expuesto a la espontaneidad sensata de los
adultos que reprimen la infantilidad retozona” (Scheneersohn, op. cit.?,
pag. 28). Si no se tiene en cuenta esta conciencia mégica resultan incom-
prensibles algunos hechos que la prictica pediatrica cotidiana pone ante
los ojos del médico. Asi, por ejemplo, el caso en apariencia absurdo del nifio
que rompe a llorar desconsoladamente cuando se lo separa del juego, o el
del nifio que no come o apenas lo hace por reintegrarse pronto al juego, o
cl. de aquel que apenas vuelve de un largo paseo con el padre o con la
ninera se pone desaforadamente a hacer travesuras precisamente cuando la
familia juzga que “ha jugado bastante en la excursion”. En todos esos
casos, lo que el nifio experimenta es, ya el paso traumdtico del mundo del
Juego al de la realidad, ya la fuga ansiosa de la realidad al mundo del
Juego, zonas inmiscibles en la conciencia infantil. Semejante criterio ha de
aplicarse cuando el chico rompe un juguete: no hay en ello maldad o
desapego, sino identificacién con el chiche y un sentido del uso regido por
una escala de valores distinta a la del adulto. Estas breves nociones deben
ser retenidas por el pediatra para valorizar clinicamente las relaciones entre
!a inquietud del nifio y su coeficiente de juego y para no caer en la corriente
mercia de pretender corregir la inestabilidad con un barbitirico o la inquietud
de la hora de comer con un eupéptico.

VALORACION sEMIOLGGICA.—; Qué elementos semiotécnicos permiten reco-
nocer y aislar el “signo” juego? Ya dijimos que, reacio a toda definicién
precisa, el juego se muestra como un instinto basico, cuya expresiva inmediatez
surge de la vida misma, mostriandose al observador con sorprendente pri-
mordialidad. :

El primer diagnéstico diferencial ha de hacerse entre juego y distraccién,
tomando ésta con el concepto adulto corriente. Repetimos que el juego es
un como y no un algo. “Un paseo es, para un perro o un nifo conducido
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de la mano un trabajo sin sentido, aburrido, monétono, que conduce rapi-
damente a la hartura y a la desgana” (Buytendijk, opt. cit.*, pig. 59). Por
eso, tantas o cuantas horas pasadas en el parque o en la plaza en compaiiia
de la madre o la nifiera, pueden significar cero como juego y asi se explica
que apenas vuelto a la casa, el nifio se ponga activamente a jugar cuando
la madre pretende que es la hora de comer o de sestear.

Debe luego tenerse en cuenta la relacién entre juego y movimiento.
Queda ya anotado como el movimiento placentero con su satisfaccién mus-
cular ha de considerarse clinicamente juego ain cuando conceptualmente
esta identificacién sea objetable; pero el contenido de movimiento del juego
no es siempre y necesariamente fisico y real; un gran nimero de verda-
deros juegos (los cuentos, los soldaditos, el ludo, las damas, las muifiecas y
sobre todo mirar jugar), son ricos en movimientos virtuales de valida signifi-
cacion lidica. “Hay que tener una idea clara de lo que son movimientos
virtuales. No se alude con ello a movimientos producidos representativa-
mente, sino més bien a intenciones de movimientos, que sélo producen un
sentimiento de movimiento. Estos movimientos virtuales tienen el mismo
valor de los reales, ya que se producen sin intervencién de la voluntad o de
procesos mentales superiores. Los movimientos realmente llevados a cabo
y los virtuales se hallan condicionados de igual modo por el mundo interno
y por el ambiental y ambos forman parte de la esfera de lo vital; y del
mismo modo a como los movimientos reactivos, producidos por un impulso
de la voluntad, conducen al movimiento acompafiante de apartadas partes
del cuerpo, también los movimientos virtuales se acompafian a menudo de
otros movimientos” (Buytendijk, op. cit.? pag. 65 y sig.). Este concepto
es de primisima importancia clinica y permite comprender una cantidad de
hechos relacionados con el juego, tal la satisfaccién ladica que los nifios
experimentan con las piruetas y saltos de los payasos y como un cuento es
real y arquetipicamente un juego. Tanto lo es que el pequefio exige que
le sea referido siempre de la mismisima manera, sin admitir la menor
variante que romperia “la seguridad” de su contenido magico.

Semiolégicamente se puede, pues, diferenciar juegos fisicos con movi-
miento real y juegos psicolégicos con movimiento virtual, pero teniendo en
cuenta que ambos factores coexisten en mayor o menor proporcién en la
mayoria de los juegos. La cantidad de uno y otro componente en el juego
total de cada nifio estd regida estrictamente por la posibilidad neuromuscular,

‘vale decir, para los sanos del grado de maduracién, para los enfermos del

grado de limitacién; pero puede suceder que con posibilidades motoras poten-
ciales un nifio se refugie en el juego estitico (cartas, leer historietas, cine,
juegos de cartén y tablero, etc.). El interrogatorio cuidadoso debe deter-
minar con precisién cudnto de uno y otro tipo de juego hay en el dia de
cada chico, de acuerdo al caso. El nifio sano en crecimiento normal requiere
grandes dosis de juego fisico activo, rico en movimiento y" esfuerzo muscular
que acentiie la sensacién de la propia existencia. El juego con movimiento
virtual debe ocupar gran parte del tiempo del nifio obligado a guardar reposo
(cardiépatas, coreicos, paraliticos, convalescientes, renales...).
Reconocido el juego normal y su “quantum”, corresponde que el pediatra
reconozca el juego anormal. La mayoria de las actividades “molestas” del
nifio: majaderias, travesuras, picardias, maldades... no son sino formas
anormales del juego y que pueden describirse como su negativo, pues mien-
tras el juego normal y libre encauza las fuerzas constructivas y sociales del
nifio, el juego anormal despierta y vehicula las fuerzas destructivas y agre-
soras, pero que también producen al chico satisfaccién, liberacién de tensiones
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y sobre todo, fuga del aburrimiento que le determina la insuficiencia del juego
normal. Scheneersohn llama no muy acertadamente a este juego neurdtico
“juego forzoso”. Este juego se reconoce por su efecto antisocial y negativo;
asi, el nifio que orina a los transentes desde un balcén o pone subrepticia-
mente un obsticulo para que tropiece el pasante, realiza un juego, pero un
juego morboso cuyo cardcter debe reconocer el pediatra como el sintoma
de una mala higiene psiquica.

No podemos terminar esta anotacién semiologica sin referirnos al uso
semiotécnico que de los juguetes hacen los psicélogos y psicopedagogos.
Melanie Kline ha elaborado una técnica mediante la cual observando
el uso que el nino hace de los juguetes se busca investigar su conciencia
profunda de modo semejante a como se lo hace con el adulto por la inter-
pretacién de las asociaciones libres. Sostiene la autora que el nifio “expresa
sus fantasias, sus deseos, sus experiencias de un modo simbdlico, por medio
de juguetes y de juegos y que al actuar utiliza los mismos medios de expresién
arcaica, filogenéticos, el mismo lenguaje que nos es familiar en los suefios
y s6lo comprendemos este lenguaje si nos acercamos a €l como Freud nos ha
ensefiado a acercarnos al lenguaje de los suefios” . Confesamos que la
construcciéon teérica de Kline es una obra maestra de ignenio, pero acep-
tarla implica aceptar como verdad la afirmacién de que el juego es una
expresién simbélica del subconciente infantil y nada esti menos probado ™.
Lejos de ser simbdlica, el juego es una actividad conciente y directamente
expresiva de la personalidad infantil en la que —en todo caso— el nino
traduce sus conflictos actuales que no su pasado arcaico, no hay en el
juego “menos conciencia, sino una conciencia diferente que ve el mundo
circundante a la luz de sentimientos primitivos e intimos” (Scheneersohn,
op. cit.’, pag. 149), como si dijéramos “‘sub specie ludi”. Puede redargiiirse
que en la actividad con juguetes provocada por el analista no es propia-
mente juego, como las asociaciones libres no son propiamente dialogo, pero
entonces habrd que buscar otro nombre para designar la técnica y evitar
cuidadosamente toda implicancia verbal. Por lo demds, es inestimable y
nadie la discute, el valor que tiene el juego para que el psicélogo o el peda-
gogo tomen contacto con el animo del nifio, pero eso nada hace al juego en
fi mismo y es preciso no caer en el equivoco de que se cura por medio del
juego asi provocado o espectado. Tal vez sea aqui oportuna la referencia
a juegos y juguetes que pueden confundir el intento anamnésico. El juguete
en si mismo puede tener poco o nada que ver con el juego, pero en general
es su excitante y motivacién. Repetimos a riesgo de ser insistentes, que para
el an'xo el juego es un como y no un algo; el chico busca en el juego una
satisfaccién” esencial que explica el hecho clinico habitual del nino que se
aburre~ en el cuarto leno de juguetes costosos y el de la pequena que prefiere
la mufieca tosca y ordinaria a la fina y perfecta o el palo de escoba al caballo
de jugueteria. El nifio persigue en el juego fines y afanes ficticios si se los
valora con el criterio del adulto, pero que para el pequefio son el paraiso
del “como si”" en el que los juguetes tienen un valor funcional que
cualquier cosa puede alcanzar, siempre que el nifio se lo confiera. Es juguete
todo aquello —animado o inanimado— con que el nifio realmente juegue.

LA EDAD DE JUEGO.—El juego representa para el médico de nifios un
verdadero “test” del desarrollo emocional y social y es urgente incorporarlo
a la serie de criterios que la medicina infantil aplica a la estimacion de la
edad evolutiva. La edad de juego es un concepto funcional que se valora
por el tipo y edad de los chicos con los que el nifio muestra decidida ten-
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dencia a jugar; es lo que Scheneersohn llama el “test de ntcleo”*°. En los
primeros tiempos la posibilidad neuromotriz, la psicointelectual y la ladica
estin unidas en estrecho paralelo, de modo que en el bebe todas las mani-
festaciones se cumplen simultinea e indisolublemente coactuantes, pero a
medida que el chico crece el paralelismo, existiendo siempre, se hace mucho
menos estricto y atn en casos puede desaparecer por completo

De cualquier manera las p051b1hdades neuropsiquicas condicionan de
modo fundamental la edad de juego, a punto de que en lo motor el nifio
no juega a lo que quiere, sino a lo que puede. Veamos algunos puntos bien
tipicos. A las cuatro semanas, estando el nifio en la posicién del tono normal
a esa edad o sea la supina con la cabeza rotada hacia el lado preferido,
aparece la primera posibilidad de Juego si se pone colgado ante la cara
un aro o bola brillante, mientras esti en a linea media el nifio lo desatiende,
pero si se lo coloca en la linea visual, lo persigue con la cabeza y los ojos
hasta recorrer un 4ngulo de noventa grados volviendo luego la cabeza a la
posicion inicial; la prueba puede repetirse un nimero de veces variable con
cada sujeto. En este proto-juego estan intimamente vinculadas las posibili-
dades motoras, ténicas, psiquicas, sensoriales y ladicas, a punto de que el
atraso o inmadurez de cualquiera de ellas hace imposible la prueba, asi
como si interfieren sensaciones de suefio o de hambre. A las ocho semanas
el proceso es fundamentalmente el mismo, pero el nifio, aparte de segu1r
el colgante en més amplio recorrido, expresa su satisfaccién con una sonrisa
o un sonido placentero y mira a la cara de quien juega con él, intercambio
agonal y gratificacién lidica, que dan a la prueba un caricter completo
de juego. A las 16 semanas no basta ya al nifio la oscilacién pendular en
toda su trayectoria, sino que intenta detenerla con ambas manos y fijar
o llevar el pendiente a la boca con sonrisa o sonidos de satisfaccién; con
ese juego se cumple la esencial relacién ojo-mano, principio de la conquista
del esquema corporal y de la formacién del sentimiento de si mismo 2°.

Una enumeracién cronolégica seria tediosa: el pediatra puede obtener
el dato preciso de cada edad aplicando las normas de Gesell y Amatruda *!
y ordenandolas el juego de cada edad. Lo importante de sefialar para nuestro
proposito es como la edad de juego va siendo la resultante de la edad
motora, psiquica y social y como las primeras etapas del desarrollo lo ejempli-
fican claramente. Cuando llegue la edad de andar, apareceran los juegos
de andar, cuando la de correr y saltar, los de correr y saltar y cuando la de
trepar, los de trepar. Con el maestro Gareiso nos hemos ocupado con algin
detalle de este condicionamiento neuromotor del juego® mostrando como
la rayuela, el balero, las bolitas, el ‘“rango” y cada juego infantil se va
haciendo andadero en la misma medida que el nifio va obteniendo eucinesia,
eumetria y diadococinesia. Esquematicamente puede decirse que cada juego
representa para el nino una permisién del cerebelo. Pero seria erréneo tener
en sola cuenta los factores neuromusculares; en integrante psiquico se hace
presente pronto y a igual edad neurolégica, el varén juega a los caballos y
la nifia busca las satisfacciones ritmicas de la comba y el columpio.

Luego del neuromuscular, el factor que condiciona la edad de juego
es el de la maduracién psicopedagégica. En el juego el nifio realiza su
impulso hacia la independencia, fuerza elemental que Pavlov describié como
reflejo liberador *, y que Watson mostré en el lactante con el nombre de
reflejo a la prision. Este impulso de independencia debe ser satisfecho al
mismo tiempo que el de unién y asistencia: el balance y oportunidad crono-
logica entre al dependencia y la autodeterminacién rige la evolucién psico-
social del nifio*!, El juego es un carril esencial de la autodeterminacibn;
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‘a cada paso hacia la emancipacién corresponde un tipo de juego: individual
o con una agonista adulto al principio, se va haciendo de mas en mas gregario.

El nifio busca, con necesidad biolégica, a ninos de su misma edad de
juego, ya que por definicién el juego es siempre contrato entre pares. La
negativa o la fuga del nifio para ingresar en juego conjunto es una defi-
ciencia de la maduracién social. En el juego conjunto el nifio toma contacto
con las experiencias sociales mas importantes: el acatamiento a reglas volun-
tariamente aceptadas, la disciplina como contrato de convivencia, la edu-
cacién del “no yo” y la correlativa ubicacién del yo. El pediatra debe anotar
como un sintoma muy valioso el que el nifio no juegue a lo que debiera y
ese sintoma la conducird a una o varias de estas situaciones fundamentales:
o una debilidad motriz que hace que el nifio no pueda jugar, o una debilidad
psiquica que hace que el nifio no sepa jugar, o un retardo psicopedagégico
que hace que el nifio no quiera jugar, del mismo modo que el nifio fijado
a la madre, pudiendo caminar, se niega a hacerlo exigiendo ser llevado en
brazos. La falta de juego puede finalmente reflejar el problema higiénico
que se presenta cuando no se dan al nifio las facilidades y comodidades
para que juegue plenamente. “Es tan importante —escribe Susan Isaacs—
(op. cit."®, pag. 426), que los padres en la casa y los maestros en el Jardin
de Infantes den vasta oportunidad al nifio para un juego ampliamente libre,
desembarazado, inorganico, imaginativo, como que sean. provistos de ele-
mentos didacticos o de materiales para su desarrollo fisico”. En resumen:
el coeficiente intelectual da el “test”, semiolégico del desarrollo mental; el
estudio neurolégico el del desarrollo neuromuscular y la edad de juego la
maduracién lidica, que es como el culmen y nudo de todas las otras posi-
bilidades. Aunque interdepndientes estos tres elementos no siempre son
estrictamente paralelos. Con frecuencia el paralelismo se rompe en la linea
del juego y asi cuando en un nifio inteligente y con normal desarrollo neuro-
motor y sin lesién orgénica aparece enuresis, encopresis, espasmo de sollozo,
vémitos, bradifagia o terror nocturno, puede tenerse como axioma clinico
que no estan satisfechas las necesidades de liberacién y principalmente habrd
un atraso en la edad de juego. .

VALORACION TERAPEUTICA.—Hemos llamado intencionalmente paidote-
rapia a la ludocuracién **. No ha de entenderse que el juego sea remedio de
una determinada enfermedad, pero si constituye uno de los mas importantes
componentes de la higiene general de semejante modo a como la luz y el aire,
siendo esenciales, no son especificos. Es sorprendente que los libros mas intro-
ducidos de pediatria no contengan informacién higiénica sobre el juego del
nifio. Asi Kanner *', apenas lo menciona y Gesell 2, se atiene a sus elementos
formales. De un modo general, “el juego sirve para derivar, transformar vy
sublimar energias subconscientes, especialmente de tipo agresivo en forma poco
nociva al tipo y a la sociedad” (Rof Carvallo, op. cit.*, pag. 109). La falta
de juego trae consigo’ un adormecimiento de la natural impulsividad
del pequefio y ello determina una verdadera carencia vital. Scheneersohn
ha llevado este concepto hasta sus tGltimas consecuencias, sosteniendo que
la falta de juego normal es la causa de las més diversas neurosis infantiles.
“Cuanto mas atractivos sean los juegos del recreo —escribe— cuanto mds
poderosas sean las descargas del impulso del juego, tanto mejor dispuesto se
hallaré el nifio y tantos mas deseos tendra de participar en los trabajos. esco-
lares. Por eso la prohibicién de “los verdaderos juegos de muchachos” es
injusta, impedird la descarga del impulso de juego y produciri durante la
ensefianza una inquietud todavia mayor”. Los pedagogos se pasan repi-
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tiendo con el gran Pestalozzi que “la actividad es una ley de la nifiez”, pero
en la prictica no han precisado biolégicamente el concepto de esta acti-
vidad; por su parte los tedricos de la inadaptacién escolar apenas han
profundizado el significado psicohigiénico del juego. No puede dejar de
sefialarse la unilateralidad del punto de vista de Scheneersohn, ya que la
satisfaccion del coeficiente de juego entra en el total conjunto psicope-
dagégico del nifio, pero no cabe duda que sus observaciones y criterios
han fijado la primordial importancia del juego en la biologia infantil.

De cualquier manera la posicién del pediatra es clara: todo planteo
higiénico del nifio sano, todo planteo terapéutico del nifio afectado de
enfermedades crénicas o subcrénicas, que no tenga en cuenta el factor
juego, es incompleto y en gran medida destinado al fracaso y a la parcia-
lidad. La edad del juego y la satisfaccién de sus requerimientos debern
integrar el perfil madurativo de cada momento de la edad infantil. El juego
es un hilo conductor que puede guiarlo ficilmente a la apreciacién de la
maduraciéon social de cada pequefio. Debe reconocer y estimar cada una
de las formas de juego y su contenido de movimiento real o virtual, asi
como el pseudojuego, juego neurdtico o juego forzoso.

En las enfermedades o trastornos con un componente psicégeno le serd
imposible obtener la cugacién total sin restituir al nifio a su coeficiente
normal de juego. Hemos publicado nuestros resultados en el asma?® y
nuestros puntos de vista en la epilepsia®” y sostenemos igual modo de ver
con los inapetentes, los bulimicos, los bradifagos, los enurésicos, los vomi-
tadores habituales (incluyendo los llamados con acetonemia), los audimudos,
los dislalicos, los ticosos y los abtlicos, para matenernos en las entidades

clinicas que no exigen un enfoque cardinalmente psicopedagégico, a estar .

al criterio pediatrico imperante. En cuanto a los casos que exigen reposo
fisico, este reposo resulta imposible o nocivo si no se llenan las. raciones de
juego con suficiente contenido de movimiento virtual.

En resumen: El juego constituye un problema pediitrico fundamental;
sin la comprensién y ubicacién clinica de su significado biolégico, el cono-
cimiento del nifio resulta parcial y equivoco. El médico de nifios debe
colocar en todo plan higiénico o terapéutico, la cantidad cuantitativa y
cualitativa necesaria y suficiente de juego. Sin ello, su planteo serd con
frecuencia fallido. El sindrome de carencia de juego debe ser considerado
una entidad clinica de observacién frecuente y de gran significacién prac-
tica en la higiene psicopedagégica de la edad evolutiva.
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ALTMENTACION INFANTIL Y TRASTORNOS NUTRITIVOS DEL

NINO, por Jorge Munoz Turnbull. 1 tomo de 358 pags. 16 x 22, encua- i

dernado. 4* edicién. Edit. Clauber. México D. F., 1950.

El autor de este libro es un distinguido pediatra dedicado muy espe- '
cialmente a problemas de alimentacién y de patologia nutritiva como lo
acreditan sus monografias y las tres agotadas ediciones del libro que nos
ocupa. Esta obra es uno de los mejores tratados de patologia digestivo
nutritiva escritos en lengua castellana que trasunta no sélo una moderna
y depurada informacién, sino, lo" que es mas importante, una intensa expe-
riencia de los problemas que trata. El trabajo tiene ademas, la ventaja de
expresar de un modo muy vivo la realidad mexicana en lo referente a
patologia y clinica del nifio en cuanto hace a alimentacién y nutricién y no
es esa una de sus menores ventajas y excelencias, ya que no es infrecuente
que escritos de esta indole mantengan un tono académico e impersonal “de
libro” y no de clinica real. Comienza el tomo con un excelente resumen
de las mas salientes particularidades anatémicas y fisiolégicas del nifo, de
las divisiones escolares del estudio de la infancia, del metabolismo y reque-
rimientos del organismo en crecimiento. Lo sigue un buen estudio de la
alimentacién a peche con utilisimos detalles practicos, tales como el destete
en el medio pobre y buena base teérica de quimica fisiol6gica para entrar en
seguida en los capitulos de patologia: dispepsia, sobrealimentacién y consti-
pacion del nifo al seno. Se sigue un estudio muy claro de la alimentacién
artificial en el que merece destacarse la categérica y decidida opinion del
autor contra el uso de la leche de vaca corriente dada la leccion de la
realidad sobre sus condiciones higiénicas, criterio que compartimos amplia-
mente y que tarda en hacerse carne en el médico general: “Practicamente,
en nuestro medio, es de recomendarse que mientras menos se emplee leche
de vaca, es mejor. Mientras mas pequefio sea el nifio, mas debe resistirse el
médico a prescribir ese alimento. Una buena medida profilictica para evitar
los estados téxicoinfecciosos de origen alimenticio en la primera infancia es
el de no recomendar el uso de la leche de vaca hasta después de los 18
meses de edad. En mi prictica particular, puedo asegurar que los padeci-
mientos gastrointestinales infecciosos han disminuido notablemente en los
nifios puestos a mi cuidado, desde que empleo leches evaporadas o en
polvo para alimentaciones artificiales”. Aserto que puede suscribir cualquier
pediatra con experiencia. Esta convicciéon de Mufioz Turnbull lo conduce
légicamente a precisar como ha de hervirse la leche fresca y cémo se usaran
las diferentes leches conservadas, lo que realiza con singular eficacia, tanto

en los alimentos licteos como en las harinas y sopas de uso corriente en su :

\ medio. Viene luego un capitulo dedicado a la alimentacién del prematuro ‘
| de excelente factura, en el que valen la pena sefialarse las precisiones sobre

la higiene de la leche humana; el capitulo excede las indicaciones dietéticas :

y se ocupa de la calefaccién, transporte y cuanto hace a la puericultura del

nacido antes de término. El estudio de los vémitos ocupa largas paginas y

constituye uno de los mas completos que hayamos leido sobre la clinica y

terapéutica del importante sintoma; da su debido y no siempre reconocido

lugar a los vémitos de causa esofagica; atresia, malformaciones y espasmos.

Los capitulos de diarreas, enfermedad celiaca y similares, toxicosis y desnu-
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triciones no escapan al sistema, claridad e ilustracién del resto del libro que
se cierra con un estudio sobre vitaminas y sus carencias del tono a que
estamos acostumbrados a conocer en el resto de la bibliografia sudamericana
(Scroggie, Cienfuegos, Torres Umana, Oropesa), de tanto valor para conocer
la realidad nutritivoeconémica de nuestros paises.

Se trata, en resumen, de un libro completo, claro, moderno y lleno de
una directa experiencia que explica el éxito que ha tenido en el publico
médico sobre el que ha de haber ejercido una beneficiosa influencia. Para
no dejar en blanco el parrafo de objeciones a que se obliga implicitamente
todo critico honrado, anotamos sin que ello aminore en nada la alta calidad
del libro, que nos hubiese gustado que en el capitulo de toxicosis se conce-
diese mayor lugar y eminencia a la plasmoterapia y menos a la venoclisis
de Karelitz que comienza a ser considerada a la luz de los conocimientos
patogénicos, como uno de los mas luminosos errores que han asistido a la
pediatria. Ademas, nos hubiese complacido ver citados los importantes tra-
bajos que a la fecha de la edicién han producido las escuelas de nuestras
latitudes y que no se mencionan para nada; esta anotacién no se especializa
con el autor, sino que enfrenta la més general cuestién del aislamiento cultural
en que vivimos con México y que se testimonia con el hecho lamentable y
reciproco de que entre nosotros tampoco se citan los trabajos mexicanos de
cuya importancia es testimonio el bello libro que comentamos.

F. Escards.

ESTUDIOS DE PEDIATRIA, por Julio R. Marcos y Alberto Munilla.
Prélogo de B. Varela Fuentes. 1 tomo de 404 péginas 17 x 25, ristica.
Imprenta Rosgal. Montevideo, 1949.

Dos series de estudios comprende este tomo de los distinguidos colegas
montevideanos; la primera dedicada a temas de neuropsiquiatria, pertenece
al Prof. Marcos y versa sobre los sindromes extrapiramidales en la infancia:
la exploracién al desarrollo en la primera infancia; la inteligencia y sus
alteraciones; la psicologia del nifio epiléptico (en colaboracién con Laura
Achard de Barbé), y los tumores neuroblésticos del sistema simpatico en
el nifio. Los de la segunda versan sobre nutricién y gastroenterologia y
pertenecen al Dr. Munilla comprenden: 4cido ascérbico en pediatria (los
aspectos clinicos en colaboracién con Marcos) ; cirrosis del higado en el
nifio (en colaboracién con Marcos) ; malformaciones congénitas de las vias
biliares extrahepaticas y fisopatologia del sindrome celiaco.

Corpo en toda coleccién de temas distintos resulta casi imposible realizar
una critica de conjunto, pero no puede menos de comentarse el acierto en
la ele.ccic’)n de los temas, cada uno de los cuales involucra un aspecto de
real mte{*és pedidtrico que merece una puesta al dia y un enfoque total.
Poco amigos, por sistema de la publicacién en libro de temas sueltos, fuerza
es confesar que esta vez el criterio de la eleccién justifica los honores del
tomp. La primera parte documenta en el Prof. Marcos una nada comin
dedl.cacmn a los estudios neurolégicos y psicolégicos que, a pesar de su
apasionante interés y de su urgida actualidad clinica no han encontrado
de.ma.‘smdo cultores en nuestros medios pedidtricos sudamericanos; la neuro-
pf.nquxatria requiere, en el pediatra, no sélo particular atencién, sino tam-
bxén .madurez en el ejercicio de la medicina del nifio, se llega a neuro-
psiquiatra por culminacién intelectual, no se comienza por parcelar especia-
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lizacién. Nos atrevemos a afirmar que el Prof. Marcos estd alcanzando esa
etapa y que de ello puede resultar singular beneficio para el medio pedia-
trico en el que actia. Su monografia sobre los sindromes extrapiramidales
es la mas completa y comprensiva que se haya publicado hasta ahora en
nuestro idioma y servira de base para todo estudio posterior que sobre el
particular se emprenda; es tanto mas oportuna cuando que recién comienza
a comprenderse la importancia médica de esos cuadros que por ser en
definitiva trastornos funcionales del tono, son tipicamente enfermedades de
la posicion normal de la especie humana; se trata de un capitulo en plena
construccién y el aporte de Marcos adquiere por ello un valor muy grande
y afiade una bibliografia singularmente completa. Otro tanto puede anotarse
del trabajo dedicado a la exploracién del desarrollo en la primera infancia,
aunque para nuestra personal tendencia se nos aparece como demasiado
impregnado de las ideas de las escuelas estadounidenses cuyo maximo repre-
sentante, Gesell, es la expresién pedidtrica del behaviorismo y de la concepcién
filosoficopedagégica de Dewey que, a nuestro parecer, no sabria aplicarse
fructiferamente ni a nuestra tradicién cultural ni a nuestro medio latino.
El trabajo de Marcos es, sin duda, explicito y claro como no se ha publi-
cado otro con criterio médico pediatrico. El capitulo dedicado a la inteli-
gencia y sus alteraciones presta importancia al problema netamente pedia-
trico de las pseudooligofrenias cuyo desconocimiento malogra el tratamiento
oportuno de tantos espasticos, espasmédicos, paraliticos, hipoténicos ante
quienes el criterio corriente queda detenido por la presencia inmediata del
trastorno motor con olvido de la personalidad total del nifio y consecuen-
temente de su recuperabilidad social. Sin entrar a analizar el detalle del
estudio psicolégico del nifio epiléptico sélo anotaremos que constituye un
plan normativo del mas alto valor sistematico y que, cuando alcance can-
tidad de observaciones, arrojard luz sobre un aspecto esencial de la enfer-
medad comicial. Es desde ya un enfoque completo y decidido que puesto en
sistema con las demas formas modernas de exploracién, llevard al estudio
total del nifio epiléptico por el que tanto hemos bregado con el maestro
Gareiso.

Cierra la primera parte del libro una monografia sobre tumores neuro-
blisticos del sistema simpético del nifio: neurosimpéticoblastomas y neuro-
blastomas adrenales; tema que exigia, por la confusa nomenclatura reinante
y el escaso conocimiento embriolégico una descripcién sistemética y aclara-
dora; con el aporte de dos casos personales, Marcos consigue tal objeto;
entra luego el tomo en la segunda parte con un exhaustivo estudio de
Munilla sobre bioquimica, nutrologia y bromatologia del écido ascérbico,
base tedrica para el planteo (en colaboracién con Marcos), de los aspectos
pediatricos de la vitaminologia C., requerimientos, carencias, clinica, radio-
logia y terapéutica, capitulo del més alto interés para el médico de nifios.
El capitulo octavo aporta al lector pediatrico la importante novedad de la
moderna terapéutica de las cirrosis hepaticas a base de sustancias lipotré-
picas, camino que se abre con fundadas esperanzas frente a procesos sobre
los que reinaba no hace mucho la mayor confusién. Es oportuno recordar
aqui los trabajos sobre el tema publicados por Meneghello y sus colabo-
radores de Santiago de Chile y que han detenido nuestro comentario ens
estas paginas.

El libro se cierra con un hermoso trabajo sobre fisiopatologia del sin-
drome celiaco, tema de antigua preocupacién del Dr. Munilla, que alcanza
en esta monografia a poner al dia los aspectos bioquimicos, metabélicos y




- e’lumces de Ia enfermedad y de las enfermedades celiacas que, aunque sin
- gran novedad para la clinica diaria, resultan ilustrativos como conocimiento

“de la mecanica de la absorcion digestiva.
El tomo bien presentado tipograficamente trae grabados de eficacia

., v- .
objetiva correctamente impresos. )
F. Escardé.
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ESTREPTOMICINA EN EL LACTANTE NORMAL Y EN EL PREMATURO

Dres. J. Obes Polleri y R. Magnol.—Manifiestan haber empleado dicha
droga en el tratamiento de estados infecciosos de 80 nifios, de los que falle-
cieron 17, lo que representa una mortalidad global de 21 %. Se trataba de
ninos de 0 a 1 ano, de los que el 90 % menor de 3 meses y un 75 %, prema-
turos. Las condiciones que los llevaron al empleo de la estreptomicina como
antiinfeccioso, fueron: 1) gérmenes patoégenos no sensibles a los sulfona-
midados y a la penicilina; 2) creacién de cepas resistentes a la penicilina y
a los sulfonamidados, entre los habitualmente sensibles, fenémeno frecuente
en los internados; 3) ruptura del equilibrio microbiano, bajo la accién de la
penicilina, a favor de un agente no sensible y hasta entonces poco desarrollado.
La naturaleza del material humano (prematuros, recién nacidos y atroficos),
explica la gravedad de los cuadros clinicos observados y la vaguedad de la
sintomatologia sin localizacién evidente; son tipicas infecciones inaparentes
de Schilling. Sin dejar de reconocer la necesidad y las ventajas de poder
determinar el agente patégeno, para condicionar el uso de la estreptomicina,
la realidad es que dificultades de laboratorio, la naturaleza de los procesos
sin localizacién definida y la urgencia de iniciar una terapéutica salvadora,
obligan a basar su uso sobre una apreciaciéon clinica controlada por el con-
tado diferencial. La casuistica comprende dos grandes. grupos: diarreas y
procesos infecciosos graves, con predominancia respiratoria.

Los 30 casos de diarreas tratados con estreptomicina han tenido la si-
guiente evolucién: 60 %, muy buena; 23 %, buena; 7 %, dudosa; fallecieron 3,
es decir, 10 %. La mejoria se tradujo con evidencia sobre el estado general,
la grafica del peso y sobre los fenomenos locales intestinales. El uso de la
estreptomicina en las diarreas abre, casi seguramente, una nueva etapa en
el tratamiento de esta enfermedad, siendo sus resultados como antiinfeccioso,
superiores a los de los sulfonamidados méas ventajosos (sulfadiazina, sulfa-
guanidina). La posibilidad de alcanzar al agente etiolégico, evita o acorta la
etapa de reposicion electrolitica, de brillantes resultados en la actualidad,
pero tratamiento puramente sustitutivo de la crisis de deshidratacion, secun-
daria al trastorno intestinal inicial. Acorta y facilita la realimentacién, que
contintia siendo, sin embargo, un método importante e imprescindible.

Corresponden 47 casos a procesos infecciosos graves-y muy graves, en
los que el uso de los sulfonamidados y de la penicilina, hecho en forma ade-
cuada, no determin6é mejoria evidente, y en los que, una experiencia anterior,
mostraba muy frecuentemente una evolucién fatal. De estos casos, 36 %
tuvo una evolucién muy buena; 20 %, buena; 14 %, dudosa, falleciendo 4,
lo que hace un 30 % de mortalidad. A pesar de esta cifra elevada, el resultado
es muy bueno, dada la muy factible evolucién fatal de casi todos los casos.
Algunos de los que fallecian, lo hicieron a poco de iniciarse el tratamiento;
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otros, eran recién nacidos prematuros, en los que la crisis de nacimiento y en
especial la anoxia, deben de haber influido en -la muerte. Todos los casos
fueroen seguidos con contados diferenciales, previos y posteriores al trata-
miento. En general, sélo fueron tratados aquellos en los que la intensa des-
viacioén a la izquierda —a pesar de los sulfonamidados y la penicilina— con-
firmaba la agravacion clinica del proceso y la no influencia de los agentes
usados. El uso de la estreptomicina en todos los casos favorables y en algunos
no favorables, mostré el retroceso del proceso infeccioso. Son particularmente
demostrativos, tres casos de sifilis congénita, que al final del tratamiento
con penicilina hicieron procesos graves —en su experiencia fatales— curando
con estreptomicina.

La dosificacion oscilé entre 40-200 mg por kilo de peso, siendo la maés
frecuente entre 80-100 mg, cifra que les parece la dosis atil. Fué dada cada
6, 8 y 12 horas, prefiriendo el régimen de cada 8 horas (3 dosis diarias), aan
cuando han obtenido buenos resultados, con el empleo dé sélo dos dosis diarias.
La duracion del tratamiento oscilé entre 3 y 20 dias; mas frecuentemente
entre 6-7 dias, duracién que les ha parecido 6ptima.

En las diarreas han usado las vias parenteral y oral asociados, o la oral
sola, en los casos leves. La no permeabilidad de la pared intestinal, a la estrep-
tomicina, aconseja este dualismo de vias. De preferencia han utilizado el
sulfato de estreptomicina, en lugar de la dihidroestreptomicina, que se ha
senalado como menos activa en la flora Gram negativa.

No han observado fenémenos secundarios, a pesar de la edad de los ninos,
que hace dificil su apariciéon; piensan que el uso limitado, en el tiempo
justifica esta tolerancia. ;

La infeccion del prematuro y del atréfico, grave y larvada, obliga ,en el
uso de la estreptomicina como también en el de la penicilina, a un trata-
miento sumamente precoz y en dosis eficaces, bajo pena de no obtener resul-
tado favorable alguno, si se emplea con retraso, en la etapa de la infeccién
clinicamente localizada. De los casos observados, 3 correspondian a tos con-
vulsiva, que evolucioné muy favorablemente.

En resumen, la estreptomicina representa un aporte valiosisimo en el
tratamiento de la enfermedad diarreica, y de las infecciones graves que, por
resistencia primitiva o adquirida, no obedecen a la penicilina y que, en conse-
cuencia, evolucionaron anteriormente hacia la muerte.

Discusién: ‘Dr. J. A. Bauzi.—Dice que en los internados para recién
nacidos y prematuros, como lo es casi totalmente la Cuna, la Casa del Nino,
las infecciones constituyen un verdadero azote. Recuerda que cuando aqueélla
estuvo a su cargo, se sentia abochornado cuando nifios que ingresaban sanos
y rebosantes de vida, la perdian por una afeccién adquirida en el estableci-
miento. Otras veces era un prematuro que, a pesar de ingentes trabajos,
perdia su vida a causa de una infeccién respiratoria o de otro orden, sobre-
venida uno o dos meses después del ingreso. Recuerda que para la profilaxis
de las enfermedades de las vias respiratorias —entonces las mas comunes—
empleaba una vacuna polivalente, durante un tiempo, con resultados poco
concluyentes. Cree que un procedimiento de esa indole, tal vez podria dar
resultados, no obstante tratarse de nifios muy pequenos, poco aptos para
formar cuerpos inmunizantes. Pero, cree hoy como entonces, que debe acen-
tuarse la profilaxis tendiente a evitar la infeccion por el aire (air-born infec-
tion), y la infeccion cruzada (crosa-infection), por el personal, los alimentos
las tetinas, ete. En tanto no se tenga un éxito mayor por la profilaxis, las
infecciones en las casa-cunas deberan ser combatidas por todos los medios
a nuestro alcance. En la época a la que se ha referido no se contaba con el
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armamento actual. Este debera ser aplicado en forma combinada: sulfona-
midados, penicilina y estreptomicina, mientras no se conozca el agente etiold-
gico, para luego ir al antibiético de eleccién. Habra que tener presente tam-
bién, que la estreptomicina, eficaz contra ciertas cepas, se muestra ineficaz
hacia otras, que son estreptomicinorresistentes, y que habran de multipli-
carse una vez destruidas las primeras, dando lugar a recaidas o a agravacién
del cuadro clinico. En resumen, considera muy interesante la comunicacién
que acaba de leerse. Entiende que debe perseverarse en la investigaciéon e
intensificar la profilaxis.

SINDROME DE MAURIAC EN NINOS DIABETICOS.

Dra. M. L. Saldin de Rodriguez.—Manifiesta que este sindrome, que
también ha sido llamado tesaurismosis en diabetes infantil o juvenil, policoria
de los ninos diabéticos, hepatomegalia en la diabetes juvenil, nanismo diabético
con hepatomegalia, y hepatomegalia con retardo de crecimiento en nifios diabé-
ticos, ha tenido ocasién de observarlo en 9 casos, que detalla. Generalmente
se ve en ninos diabéticos que iniciaron su enfermedad sobre todo en la
primera infancia, pero también en los que lo hacen posteriormente, en edad
mas avanzada. Siempre estd precedido por cierto tiempo de evolucion de la
diabetes. Es excepcional en los adultos. Otra condicién de su aparicion es
la existencia de un régimen no ajustado, sin control. Se caracteriza por un
retardo del crecimiento, que a veces se detiene totalmente; por abdomen volu-
minoso, debido casi siempre a una enorme hepatomegalia, sin alteraciones
mayores de funcionalidad hepatica, aunque el diabético que la presenta, tiene
cierta disergia del é6rgano, que lo predispone a la hepatitis. Existen, ademas,
lordosis lumbar funcional, infiltracion y edema del tejido celular subcutaneo,
crisis dolorosas abdominales, hiperglucemia (que a veces alcanza a cifras
enormes), glucosuria variable, hipercolesterolemia, retardos en la edad osea
y en el desarrollo sexual y cierto grado de apatia mental. Los tres sintomas
mas caracteristicos serian: la iniciacion de la diabetes en temprana edad, el
retardo del crecimiento y la hepatomegalia. Los casos de esta enfermedad
se diferencian de los de la de von Gierke, por el sindrome humoral; en la
primera hay hiperglucemia y glucosuria; en la segunda, hipoglucemia y curva
baja en las pruebas con la glucosa. Ademas, la prueba con la adrenalina da
resultados distintos en ambas enfermedades. Han sido descriptos casos de
ambas enfermedades en la misma familia.

En lo que respecta a alteraciones anatomopatologicas, se sostenia hasta
hace poco, que el higado hipertrofiado del tesaurismético diabético, era pobre
en glucégeno, mientras que el de la enfermedad de von Gierke, era muy rico
en él. Menciona trabajos recientes; en los que se presentan hechos diferentes
y opuestos, llegidndose a admitir una parte de verdad de cada una de las
opiniones opuestas.

La patogenia de este sindrome ha sido atribuida a la intensidad y a la
duracién del tratamiento insulinico, considerandosele siempre de mal pronds-
tico (Mauriac). Otros, admite que él actGa permitiendo la sobrevida del
diabético y la prolongacién de la enfermedad, sobre todo en los nifios peque-
nos y, en consecuencia, la aparicion del sindrome policérico; habiendo también,
quienes lo atribuyen a la carencia de la hormona lipocaica, etc.

Los estudios que la comunicante ha realizado le demuestran que el sin-
drome *de Mauriac aparece siempre en nifios cuya diabetes se inicié muy
precozmente (primera o segunda infancia); cuando él aparece, lleva siempre
mas de un afno de evoluciéon. Ninguno de sus enfermos seguia un régimen bien
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ajustado ni controlado, siendo por lo comun, ninos sometidos a dietas libres
y con insuficiente cantidad de insulina; ninguno de ellos habia recibido prota-
mina-zinc-insulina, ni mezclas de accién retardada. Todos eran glucosdricos
permanentes y, por consiguiente, con hiperglucemia elevada en ayunas; en la
mayor parte habia hipercolesterolemia.

Todos los enfermos fueron sometidos a una dieta balanceada, suficiente,
pero exactamente calculada en valores o equivalencias. La insulina fué aumen-
tada y ajustada a las necesidades del caso, empleandose insulina de accién
lenta (protamina); en los ultimos tiempos, mezclas de ésta con insulina
comun. Fué bien vigilado el ajuste entre la dieta y la insulina, ensefandose
a los familiares a realizar el control diario, asi como los métodos para corregir
los pequenios desajustes. De este modo, todos los nifios vieron curar el sindrome
policérico en pocos meses, con desaparicion total de los sintomas, reanu-
dacion del crecimiento y normalizacion humoral. Esto demuestra que el trata-
miento insulinico intensivo y prolongado no es el responsable de la aparicion
del sindrome, sino que, por el contrario, el tratamiento bien ajustado, con
suficiente insulina para reducir las cifras de la glucemia en ayunas a valores
normales o casi normales, determina su desaparicion completa. Por otra
parte, €l nunca se ve en ninos correctamente tratados desde el comienzo de
su diabetes.

La comunicante insiste muy especialmente en la realizacién de un trata-
miento integral en el niho diabético: médico, ambiental y social. De un
esquema del mismo, con el que procura asegurar un estado nufritivo y un
desarrollo normales, tanto en lo somatico como en lo funcional; mantener la
glucemia en ayunas, por debajo de 1,50 g %,; mantener la aglucosuria total o
evitar los complejos de inferioridad. Finalmente, detalla las caracteristicas
de los 9 casos observados. >

CALCINOSIS INTERSTICIAL

Dres. J. R. Marcos y H. C. Bazzano.—Refieren la historia de un nifio de
7 anos de edad, visto por primera vez en agosto de 1946. Era enviado de
campana, para el diagnostico de su enfermedad. Esta habia comenzado en
marzo de 1944, con una erupcién maéaculopapulosa, afectando la cara y los
miembros, predominantemente; existié, al mismo tiempo, una poliadenia gene-
ralizada, anorexia marcada y pérdida de peso. La erupcion desaparecio al
cabo de unos meses y la enferma se repuso; pero, al cabo de un ano se sintié
limitada en sus movimientos articulares, apareciéndole nédulos duros y dolo-
rosos, sin localizacion sistematizada, situados en el paniculo subcutaneo. Ellos
fueron aumentando de tamano y en nimero; también se acrecenté la rigidez,
sobre todo en las articulaciones radiocarpianas y en las tibiotarsianas. Las
deformaciones y los dolores impresionaron falsamente como una poliartritis
cronica, con el agregado de los nédulos diseminados. Se practico, entonces,
un estudio radiolégico del esqueleto y se hallé una calcinosis generalizada, con
nodulos diseminados en el tejido celular, unos; otros, entre las fascias apo-
neuréticas; algunos, asentando sobre saliencias 6seas del esqueleto; finalmente,
otros, sobre los arcos costales, pero sin solidaridad con el esqueleto. Los
néd\.ﬂos eran de tamano distinto y de aspecto calcico. Siguieron su evolucién
cla_’lsxca. acercandose a la piel; luego, haciendo la expulsién cutdnea y la cica-
trizacion. Asi fueron expulsados uno a uno, hasta que en la actualidad sélo
quedan algunos muy pequefios y escasos. La evolucién fué, pues, hacia la
curacién. Hubo, ademas, gran mejoria funcional, habiendo recuperado la nina
la totalidad de los movimientos, habiendo pasado de la invalidez a la vida
normal. Se realizaron estudios radiograficos periédicos, Los examenes comple-




mentarios completos, no agregaron nada. Se trata, pues, de la forma difusa de
la calcinosis intersticial o tesaurismosis. No existi6 ningn antecedente pare-
cido en la familia, ni tampoco antecedentes personales dignos de mencién. La
unica terapéutica instaurada fué la tonificacion general; las polivitaminas, en
particular la dosis masiva de la D,, en dos ocasiones, asociada a la calciote-
rapia bucal. Piensan que la regresion ha sido espontanea. Es este, el segundo
caso observado en el Uruguay. El primero fué comunicado por los Dres. W.
Piaggio Garzén y J. A. Soto, que lo observaron en una nifia de 5 afios.
Cuando este caso fué publicado, los autores pensaron que seria evolutivo, como
lo senala la literatura de la enfermedad; posteriormente, comprobaron que la
nina curé espontaneamente. Es decir, evolucién analoga a la acaecida en el
caso que hoy se presenta.

Discusion: Dr. W. Piaggio Garzon.— Hace referencia a una observacion de
calcinosis intersticial generalizada, que presentara con el Dr. J. A. Soto, a
esta Sociedad, en abril de 1935, y que han recordado los comunicantes. Desde
la edad de 19 meses habia sido asistida por él, a causa de vomitos espasmadicos
y crisis colicas repetidas. El examen de los diversos aparatos no revelaba
la existencia de alteraciones de los mismos, salvo meteorismo abdominal acen-
tuado; bazo e higado normales. Poco tiempo después aparecieron nudosidades
sacrocoxigeas, formando una masa que se extendia hacia las regiones gliteas;
también existian nédulos subcutdneos en la regién externa de ambos muslos
v posteriormente aparecieron en el cuello y en las regiones inguinales, for-
mando un verdadero conglomerado en la region deltopectoral. Habia nédulos,
también, en las piernas. El examen radiografico revel6 la existencia de som-
bras en bandas, sobre el borde tibial y al nivel de las partes blandas. Practi-
eada la biopsia, se comprob6 se trataba de nédulos adiposos en calcificacion,
circundados por tejido fibroso. Con la incisién biépsica salié un liquido espeso.
Calcemia: 11 mg % (normal). La evolucion, que parecia progresiva, se detuvo;
posteriormente supieron que la curacion habia sido radical. Con tal motivo,

hicieron algunas reflexiones de orden biologico, sobre el metabolismo calcio- -

fosforo en el nino.

SESION del 8 de JULIO de 1949

Preside el Dr. H. C. Bazzano

ASPECTO PRACTICO DE LA DIETOTERAPEUTICA EN LAS
DIARREAS AGUDAS INFANTILES

Dr. J. Lorenzo y Deal.—Cree necesario poner al alcance del médico prac-
tico una marcha sistematica y sencilla en el tratamiento de las diarreas del
lactante. Prefiere, en todos los tratamientos, la via oral y se empena en dejarla
expedita, para lo cual, el tratamiento del vomito que acompana a la diarrea,
es de rigor. Cree que, desde que la escuela francesa, a principios del siglo,
preconizé el citrato de sodio, no ha aparecido otra droga que la sustituya y
que, bien indicada y manejada, es un recurso importante si se administra en
solucién al 3 %, con 39 % de sacarosa, solucién que debe darse fria y subin-
trantemente, con intervalos de 15 minutos; luego, de treinta y por fin, cada
hora. Mientras se administra la solucién antedicha, no ha observado el aumento
de las deposiciones, pese a que los lactantes la ingieren en horas. Usa té en




ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

infusién, al 20 %, tres partes, con soluciéon Ringer una parte, corrigiendo su
gusto con sacarina, para la rehidrataciéon por via bucal, atribuyendo a la
infusién de té, un contenido en tanino que oscila entre 1,5-3 g por mil, que
ejerce una accion benéfica por su calidad de astringente. Preconiza el ayuno
breve y el uso de mucilago de arroz al 50 %, previa maceracion del grano
y reducciéon a la mitad del volumen, pasandolo por un tamiz no muy fino, lo
que da una verdadera jalea a la temperatura de la heladera (8-107). Usa el
mucilago de arroz como vehiculo de un preparado —alimento-medicamento—
cuyos componentes pueden encontrarse en cualquier farmacia del pais: saca-
rina, 0,05 g; tanigeno, 0,05 g; sulfadiazina, 0,25 g; caseinato de calcio, 5 g,
que suspende en 100 cm?® de mucilago. Atribuye a la cifra relativa de los ele-
mentos que integran la formula referida, gran practicidad, ya que regulando
las' necesidades hidricas del lactante, en funcién de su peso, también se deter-
mina la posologia de los medicamentos que la constituyen, incluso la sulfa-
diazina. Creyo siempre —de acuerdo con los protocolos que de los fallecidos
por enfermedad diarreica asistidos por él, levantaron los profesores Dominguez
y Crottogini y el bachiller Castro, que el fenémeno infeccioso era universal,
desbordando a la enfermedad diarreica propiamente dicha. Posee cantidad
de historias clinicas correspondientes a lactantes —en los que se determind
la existencia de shigelas o salmonelas— curados con régimen dietético exclu-
sivamente; pero, cree que el uso de la sulfadiazina se impone, porque en una
diarrea benigna no hace mal e impide el pasaje a etapas de complicacién,
prefiriendo la sulfadiazina a otras sulfonamidas, por su gran poder de difusion.
Expresa que lo preconizado, atiende exclusivamente al lactante con minimo
ataque nutricional, no refiriéndose sino a él, encontrandose entre los que usan
precozmente penicilina y estreptomicina, cuando el caso lo requiere, sin esperar
la determinacion del agente causal, la que no llegaria siempre a tiempo para
aplicar la terapéutica exitosamente, no diciendo, sino acerca de lo relativo al
titulo de su comunicacién, que no comprende tampoco el tratamiento del
intercambio hidrico, el uso de soluciones salinas y glucosadas, de plasma, ete,
El pase a la realimentacion, con la férmula que recomienda, se hace sencilla-
mente; sea que se desee incorporar polvo de leche de vaca, modificada o no,
uniéndose a los que creen que muchos alimentos bien manejados conducen al
éxito, si a partir del momento de la mejoria de la diarrea, no se la perjudica
con una dietética intempestiva.

ESTREPTOMICINA EN EL TRATAMIENTO DE LAS
DIARREAS AGUDAS DEL LACTANTE

Dres. E. Peluffo, P. L. Aleppo, J. Nordmann, J. C. Beltrin, Goluboff de
Miles y J. C. Pla.—Exponen el resultado de un analisis minucioso de 303 his-
torias clinicas correspondientes a nifos de 0-2 afos de edad, internados en el
Servicio “C” de Lactantes, del hospital “Dr. Pedro Visca”, durante los meses
de diciembre de 1948-abril de 1949. De ellos, 186 (61,63 %) ingresaron a causa
de trastornos diarreicos. Su proposito fué el analizar los resultados terapéu-
ticos logrados por la agregacién al tratamiento dietético y medicamentoso
hasta entonces empleado, de estreptomicina o dihitroestreptomicina.

Llegan a las siguientes conclusiones:
1° La estreptomicina y la dihitroestreptomicina deben ser incluidas en el
arsenal terapéutico destinado a tratar las diarreas agudas del lactante.

2° Sin que lo expresado tenga caracter definitivo, parece que su eficacia es
mayor en las diarreas producidas por shigelas o en las que no tienen agente
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bacteriolégico reconocido; en tanto que, en las infecciones por salmonelas, el
resultado no es tan alentador.

3" La terapéutica con estreptomicina o d1h1troestreptomlcma no debe reem-
plazar, sino reforzar, el tratamiento etiolégico ‘‘clasico”. La asociacién de
sulfodrogas difusibles-penicilina- estreptomicina asegura, en el presente, las
mayores posibilidades de éxito. El tratamiento etioldgico expresado debe ser
complementado con el dietético y el sintomatico, requeridos por la modalidad
de trastornos diarreicos en causa.

4" La estreptomicina parece més eficaz administrada simultdneamente por
boca y por inyeccién subcutdnea o intramuscular. En casos de gravedad extre-
ma, puede utilizarse también la via intravenosa.

5° No hemos encontrado diferencia de accién terapéutica entre la estrep-
tomicina y la dihitroestreptomicina. La tolerancia por ambas drogas es buena;
en ningin caso hemos comprobado accidentes de intolerancia o de orden téxico.

6° Sin tener al respecto, criterio definitivo, la dosis a emplear sera de
100-22 mg por kilo de peso, por dia, en las formas graves y 50-150 mg en las
formas leves; la mitad por boca y la otra mitad por via parenteral.

7° La duracion del tratamiento con estreptomicina sera de 5-10 dias en
las 'diarreas graves, con deshidrataciéon y cuadro téxico, y de 3-5 dias en
las formas leves.

8" Como es légico, la eficacia de la medicacion con estreptomicina sera
tanto mayor cuanto mas precozmente se la administre. También dependera del
estado de nutricidn del lactante, de las enfermedades asociadas y de las compli-
caciones de orden general.

ESTUDIOS DE PATOLOGIA ESTIVAL EN UN SERVICIO DE LACTANTES
DURANTE LOS VERANOS 1947-48 Y 1948-49

Dres. J. R. Marcos, J. A. Apratto y D. Pizzolanti.—Presentan su trabajo.
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XIII JORNADAS RIOPLATENSES DE PEDIATRIA Y
PRIMERA JORNADA ARGENTINA DE PEDIATRIA

Acaba de realizarse con gran éxito, la periodica reunion de las pediatrias

" uruguaya y argentina, que desde 1921 se celebrara alternativamente en

Montevideo y Buenos Aires, cada dos anos. Con tal motivo se puso en evidencia
una vez mas, el esfuerzo de los pediatras rioplatenses por ahondar en el
conocimiento de la medicina del nifio, exteriorizandose asimismo el espiritu
solidario y el fuerte afecto que los vincula. Pero para esta ocasién los pediatras
de Buenos Aires consideraron que las ya consagradas jornadas no tendrian
auténtico significado, si el aporte argentino seguia siendo sé6lo portefio, como
lo fuera anteriormente. Era menester que la expresion pedidtrica de nuestro
pais se hiciera también mediante lo mucho valioso que en materia de medicina
infantil ha ido formandose mas alld de Buenos Aires. En consecuencia, se
acordd, con el beneplacito de todos, que la XIIT Jornada Rioplatense de Pedia-
tria se celebrara en la ciudad de Coérdoba, histérico centro universitario, en
el que ha llegado a constituirse un foco brillante de la pediatria nacional.

Asi ubicadas las jornadas, cobraron un nuevo caracter: dejaron de ser
rioplatenses, para transformarse en uruguayo-argentinas, que asi proponemos
se las llame em el futuro. Se di6é ocasién, de tal suerte, para que los colegas
uruguayos conocieran la “docta Coérdoba’, como se ha dado en llamarla por
su tradicional jerarquia cultural, ciudad en la que palpita a través de sus
monumentos el pasado colonial comin a la América hispanica, confiriéndole
un interesante caracter autéctono que trasciende aun en su labor intelectual.

Bien justificada entonces la decisién de recibir alla a los visitantes de
allende el Plata; y muy justiciero asimismo, que participaran en las jornadas
todos los centros pediatricos universitarios de la republica, y que colaboraran
los focos pediatricos formados y en formacion, de Mendoza, Santa Fe, Tucuman
y Salta.

Acontecimiento tal, ha sido muy satisfactorio para el sentimiento argen-
tino y ha contribuido a acentuar atn mas la solidaridad médica rioplatense.
No fué la pediatria de Buenos Aires sino la pediatria argentina la que esta
vez recibi6 y rindi6 homenaje a nuestros colegas y amigos muy queridos, que
Vinieron del Uruguay.

Consecutivamente cumpliése también el anunciado programa cientifico de
la Primera Jornada Argentina de Pediatria, que en cierto modo se fusion6 con
la reunién rioplatense.

Hace diez anos se celebré por primera vez en Buenos Aires, un Congreso
Nacional de Puericultura, exteriorizandose entonces el interés de los médicos
de las diversas latitudes del pais, por los numerosos problemas médicosociales
que plantea la salud del nifio. Pero no se habia revelado ain cual era la capa-
cidad pediatrica de la Argentina, por asi decirlo, considerandola a ésta en su
totalidad, no teniendo sélo en cuenta lo que reflejaran los centros universi-
tarios; y al decir capacidad pediatrica nos referimos al esfuerzo documentado
y eficiente en el estudio de la medicina del nifo, y también a la inquietud al
respecto plenamente exteriorizada, inquietud que puede ser considerada como
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capacidad en potencia. Y bien, cabe expresar que la citada jornada ha dado
en tal sentido gran satisfaccion: la calidad de las comunicaciones, el interés
demostrado en las discusiones y en las preguntas aclaratorias, y sobre todo,
el extraordinario nimero de concurrentes venidos de todas las zonas del pais,
evidencia que estd en pleno desarrollo progresivo una nueva etapa de la
pediatria argentina. Ello ha de constribuir a conferirle mayor personalidad a
la misma, al hacerla participe mas activa y eficiente de los multiples pro-
blemas regionales que hasta ahora apenas asomaban en la actividad de las
catedras y de las tribunas médicas metropolitanas, problemas que urge estudiar
con mas profundidad, y que merecen ser mejor conocidos y valorados.

La cronica de estos “Archivos” y la ulterior publicaciéon de las Actas,
dard idea mas detallada y precisa de lo tratado en las jornadas. Nuestro
proposito en este comentario es poner de relieve el contenido espiritual de las
mismas. Senalan ellas, como hemos dicho, una nueva era de nuestra pediatria;
y no tanto por el valor intrinseco de los aportes cientificos, cuanto por su
significado como estimulo para el estudio, como reconocicimiento del esfuerzo
y del empeno de numerosos jovenes pediatras, y como eficaz medio de inter-
cambio y de conocimiento reciproco de gran utilidad para el progreso cul-
tural. La reunién de Cérdoba di6 ocasién para que se pusieran en contacto
intimo, en los encuentros diarios, maestros y discipulos, experimentados y
novicios, médicos del litoral y de tierra adentro, hombres de la llanura y de
la montana, confundiéndose asi preocupaciones miultiples y dispares de la
pediatria y puericultura autéctonas. 5

~ Se espera que estas jornadas se renueven anualmente en puntos diversos
del pais, determinados no solamente por la jerarquia universitaria de los
mismos, sino por la inquietud y capacidad de sus médicos y la importancia de
sus problemas locales. De tal suerte, la medicina del nifio en la Argentina,
que tiene ya casi tres cuartos de siglo de vida como disciplina auténoma
en la Universidad y cerca de cuatro decenios de organizacién como disciplina
cientifica, llegara pronto a realizar auténticos y proficuos congresos nacionales.

Al margen de las reuniones cientificas de Cérdoba se realizé una exposicién
de elementos diversos, documentarios y educativos, de medicina e higiene del
nino (radiografias, afiches, films. etc.) de suma utilidad para la informacién
de los médicos y para la difusién de utiles y novedosas nociones diagnoésticas,
terapéuticas y profilacticas. Luego de terminado el programa de sesiones se
dictaron varias conferencias; y pudo también escucharse la autorizada palabra
de un eminente neuropediatra estadounidense.

Por otra parte, una serie de motivos artisticos agregaronle distincion espi-
ritual al programa social de las jornadas. Asi, el magnifico coro universitario
que puso una delicada nota de emocién musical al realizarse el acto inaugural;
la inauguracién de un interesante saléon de pinturas; y los bailes y cantos
lugarefios, llenos de gracia y colorido, que alegraron el final del simpatico
almuerzo de despedida celebrado frente al suave y ondulado paisaje de Villa
Allende. »

Las recientes jornadas de Coérdoba han sido el fruto del esfuerzo de
numerosos pediatras uruguayos y argentinos. Pero es justicia destacar que
el particular éxito de las mismas y el nuevo espiritu que las ha animado, se
deben en primer término a Kreutzer y a Valdés. A Rodolfo Kreutzer, nuestro
eminente cardi6logo pediatra, que desde la presidencia de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria, y con la colaboracion asidua de los miembros de la Comisién
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_ mﬁﬂ& planeé la nueva organizacién de la Sociedad para el pais todo, y
~ tuvo la feliz idea de propiciar la realizacion de la jornada rioplatense en
el interior, y de que al mismo tiempo se realizara Una primera jornada
argentina. Y a José Maria Valdés, el prestigioso profesor titular de Cérdoba,
figura destacada de la pediatria nacional, que con enérgico empeno y la eficaz
colaboracién de sus discipulos supo dar impulso al propésito bonaerense y logré
‘plasmarlo en una realidad trascendente, que obliga al aplauso de todos los
pediatras argentinos. ‘

Juan P. Garrahan.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

Bradford, W. L.; Day, E. y Martin, F.—Formacién de anticuerpos humorales

en nifios de 1 a 3 meses de edad inyectados con antigeno triple (difteria,
pertussis, tétanos) precipitado con alumbre. ‘“Pediatrics”, 1949, 4, 711.

Los autores inyectaron una vacuna triple (difteria, pertussis, tétanos),
con dosis de 0,5, 0,7 y 0,8 cm® espaciadas cada cuatro semanas, a grupos de
nifos de 1 a 3 meses de edad. Se efectuaron titulaciones de anticuerpos perié-
dica y sistematicamente hasta el séptimo mes. Los niveles de anticuerpos
humorales contra difteria y tétanos fueron satisfactorios. El1 97 % de los nifios
inyectados mostraron mas del nivel de proteccién generalmente aceptado contra
la difteria y el 94 % revel6 un resultado similar contra el tétanos. Con respecto
al pertussis, solamente unos pocos de los nifios inmunizados desarrollaron
titulos de aglutininas al 1:320 6 mas alto. Sin embargo, el analisis de los titulos
en relacion a la probable contaminacion familiar, indica que posiblemente el
70 % de los nifios estaba protegido.—O. A. A.

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

Griswald, H. E. y Young, M. D.—Doble arco aértico. Relato de dos €asos y
revista de la literatura. ‘‘Pediatrics”, 1949, 4, 751.

Se describe la naturaleza anatémica del doble arco aértico (d. a. a.).
Se refiere la historia de la malformacién y se presentan, en tablas, 49 casos
de la literatura con discriminacién de edad, sexo, sintomas y hallazgos qui-
rurgicos o necrépsicos.

Los autores presentan dos casos que muestran dos tipos bien distintos
de d. a. a. El primero, era un nifio de 5 semanas de edad, cuyos sintomas
predominantes eran disnea, tos y estridor espiratorio, sin 'cianosis; presen-
taba el tipo mas comun, con arco derecho grande, componente retroesofagico
y aorta descendente izquierda. El segundo, un adulto, con cianosis desde
el nacimiento y limitada tolerancia al ejercicio, tenia un arco izquierdo grande
con un componente retroesofagico y aorta descendente derecha.

El analisis detenido de los casos presentados y los de la literatura, revela
que:

1 Existe una acentuada correlacién entre la severidad de los sintomas,

la edad y la sobrevivencia; pero no se encuentra correlacién entre la sintoma- .

tologia y la anatomia especifica del arco. =

2° Un d. a. a. en el cual ambos componentes son llamativos por igual,
es mas probable que produzca sintomas que un d. a. a. en el cual uno de los
componentes esté Iiarcialmente obliterado. El proceso de obliteracion no
parece dar origen a sintomas.

3" Existe considerable variacion en los tamafos relativos de los com-
ponentes de un d. a. a. E1 componente derecho es generalmente el mas grande;
parte del izquierdo puede estar obliterado. Hasta la fecha no se ha comu-
nicado caso alguno de obliteracion de componente derecho persistente.

4" En el d. a. a. es mas frecuente la aorta descendente izquierda.
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5¢ BEs muy raro que un d. a. a. esté asociado a malformacion cardiaca;
no asi la asociacién con otras anomalias vasculares.—O. A. A.

Friedman, S.; Robie, W. A. y Harris, T. N.—Los ruidos cardiacos adventicios
en la infancia. ‘“‘Pediatrics”, 1949, 4, 782.

Quinientos nifios, entre las edades de 2 y 12 anos, fueron sometidos a un
examen cardiaco especial. De éstos, 234 (46,8 %) presentaban soplos cardiacos
funcionales, y 137 (27,4 %) tenian ruidos extracardiacos.

Se observé un considerable grado de asociacién entre estos dos tipos de
ruidos adventicios. Sin embargo, ninguno tenia relacion con el grado de anemia
presente, edad, sexo, color, estado de nutricién o temperatura del nino exa-
minado. »

Se encontré que existia una marcada relacion entre la calidad de los
ruidos cardiacos funcionales y el punto de maxima intensidad auscultatoria:
en la regién merocardiaca los de tipo vibratorio y en el foco pulmonar los
soplos.

La guia mas valiosa para la diferenciacién entre soplos funcionales y
soplos orgénicos, es la calidad acustica y el punto de maxima intensidad
auscultatoria.—O. A. A. ‘

,ENF‘ERMEDADES DE LA SANGRE Y
ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Woodruff, C. W.; Ripy, H. W.; Peterson, J. C. y Darby, W. J.—Respuesta
variable de la anemia megaloblistica de la infancia a la vitamina B .
“Pediatrics”, 1949, 4, 723.

El término anemia megaloblastica ha sido usado por Zeller y Odgen para
designar una anemia normocitica y macrocitica que aparece en la infancia y
que se caracteriza por una detencién megaloblastica de la médula 6sea. Esta
enfermedad responde a la terapéutica con extracto hepatico o acido folico.
La clara diferenciacion de este sindrome ha sido consecuencia del descu-
brimiento de potentes agentes hematopoyéticos y el desarrollo de técnicas
simples para el estudio de la médula ésea, y su aplicaciéon en el estudio ruti-
nario de las anemias infantiles. El reciente aislamiento en el higado de otra
substancia hematopoyética, la vitamina B!2 y la demostracién de su efecti-
vidad en el tratamiento de la anemia perniciosa, proporciona un nuevo agente
en el estudio de la anemia megaloblatsiac.

Los autores presentan tres casos, cuyas edades oscilan entre 9 y 17 meses,
tratados con vitamina B2, Los dos primeros mejoran, siendo la respuesta
comparable a la que se obtiene con &cido félico o con extracto hepatico. El
«tercer nifio no responde a la B2 y si al acido félico. Los autores concluyen
que la anemia .megaloblastica de la infancia no debe ser considerada como
una entidad, sino mas bien como un sindrome que responde a distintos agentes
hematopoyéticos.—O. A. A.




Crénica

LAS JORNADAS DE CORDOBA

Como todo lo hacia suponer, las XIII Jornadas Pediatricas Rioplatenses
realizadas simultdneamente en la ciudad de Cérdoba con las Primeras Jor-
nadas Pediatricas Argentinas y el Curso para Pediatras, han resultado un
verdadero acontecimiento cientifico nacional. Una gran concurrencia de mé-
dicos siguieron durante una semana consecutiva los relatos y temas libres
con verdadera uncién cientifica y animaron con su palabra autorizada los
debates y discusiones. Representantes calificados de la pediatria uruguaya,
delegados de la Sociedad Argentina de Pediatria y de todas sus sociedades
filiales y médicos venidos de los apartados centros cientificos del territorio
argentino se dieron cita para luchar por el bienestar de la infancia.

Es por esto que decimos que la reunién de Cordoba ha sido un aconte-
cimiento pediatrico nacional, engrandecido por la presencia de nuestros colegas
rioplatenses.

No cabe duda que ha sido una feliz iniciativa de la Sociedad Argentina
de Pediatria encabezada por su actual presidente Dr. Rodolfo Kreutzer y que
ha tenido en el Dr. Valdés y sus colaboradores de la sociedad filial de Cérdoba,
un digno Comité Ejecutivo. Y es nuestro deber destacar que los pediatras
argentinos, compenetrados del espiritu-de progreso y de unién que anima a
la actual Comision Directiva, han respondido con amplios propésitos de cola-
boracion mediante la creaciéon de las filiales de Salta, Tucuman y Santa Fe
que se unen a las mas antiguas de Cordoba y de Mendoza.

Por eso la reunién de Coérdoba quedara en el recuerdo de los numerosos
concurrentes como una nueva etapa de la Pediatria Argentina caracterizada
por la unién de las sociedades filiales y por la elevada jerarquia cientifica de
sus representantes. La realizacién simultanea de las XIIT Jornadas Pediatricas
Rioplatenses ha contribuido notablemente al éxito de la reunién. Los dele-
gados uruguayos se distinguieron por su importante contribucién cientifica
y nos honraron, como lo hacen desde hace muchos afios, con su fina y selecta
amistad. Fué un éxito de la Pediatria Uruguaya y Argentina.

La ceremonia inaugural presidida por el Sr. Gobernador de la Provincia,
el Rector de la Universidad, el Decano de Ciencias Médicas, miembros del
Comité Ejecutivo y altas autoridades tuvo lugar el domingo 21 de mayo por
la manana en la Facultad de Ciencias Exactas, Fisicas y Naturales de la
Universidad de Coérdoba. En ella pronunciaron sendos discursos el Rector de
la Universidad de Coérdoba, Prof. Dr. José M. Urrutia, el representante del
Comité Ejecutivo de las Jornadas, Dr. Felipe Gonzalez Alvarez; el Presidente
de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, Dr. Conrado Pelfort, y el Presidente
de la Sociedad Argentina de Pediatria, Dr. Rodolfo Kreutzer.

Las reuniones cientificas se iniciaron el lunes por la manana en el salén
de Conferencias del Jockey Club de Cérdoba y continuaron los dias siguientes
hasta agotar el temario que oportunamente hemos dado a conocer. Fueron
numerosos los trabajos presentados y cada uno de ellos fué seguido atenta-
mente por una gran concurrencia de médicos —500 adherentes— quienes
intervinieron en la discusién y realizaron importantes contribuciones cienti-
ficas. Merece destacarse el éxito de la mesa redonda sobre el tema Encefalitis
que se realizé por primera vez entre nosotros y en la que tanto la mesa direc-
tiva como los participantes en ella tuvieron una actuacién brillante. Fueé
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unanime entre los concurrentes el deseo de generalizar este tipo de reuniones
que facilita la difusién de los conocimientos y evita las discusiones prolongadas.
Igualmente debemos destacar la excelente organizacién de las sesiones, a
pesar del elevado numero de temas presentados.

Las sesiones cientificas terminaron el viernes y sabado con el curso para
Pediatras organizado por la Sociedad filial de Cérdoba. Las clases realizadas
en el aula del Hospital de Ninos de Coérdoba tuvieron singular éxito y fueron
seguidas con gran interés por la elevada concurrencia de pediatras.

En el mismo edificio del Jockey Club fué preparada una interesante expo-
sicion de material cientifico de radiografias, de libros y revistas y de exposi-
tores comerciales que resulté muy concurrida por los congresales. En ella
llamé la atencién el magnifico material radiografico que presentaron los
Dres. S. di Rienzo sobre “Aspectos radiograficos de las bronquiectasias”, el
Dr. José M. Pelliza sobre “Enfisemas obstructivos en la infancia” y Rodolfo
Kreutzer sobre “Cardiopatias congénitas”. También resulté muy util la exhi-
bicién de peliculas sobre temas cientificos que se realizo simultaneamente
con las reuniones.

Durante su permanencia en Cérdoba los congresales fueron gentilmente
atendidos por los médicos cordobeses y sus esposas, quienes contribuyeron por
todos los medios a hacer mas grata la estadia.

En la muestra de pintores cordobeses, .en el almuerzo criollo del Golf
Club de Villa Allende, en el Teatro Rivera Indarte, en los salones del Jockey
Club y en las excursiones a las serranias cordobesas los adherentes pudieron
alternar la labor cientifica con la conversacion amena y cordial.

Los actos sociales resultaron asi sumamente simpaticos y el ambiente
de intimidad y camaraderia permiti6 que nuestros pediatras pudieran cono-
cerse mejor y forjaran amistades que perduraran muchos anos.




