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Editorial
UROLOGIA PEDIATRICA

A pesar de los notables progresos realizados en los ultimos 25 afios

por la urologia aplicada al estudio del nifio, no es infrecuente
encontrar en las salas de hospital, nifios portadores de graves insu-
ficiencias renales, debidas a procesos de naturaleza urolégica que no
fueron oportunamente diagnosticadas y tratadas en forma adecuada
(Symposium on Pediatries urology. Pediatric clinc of N. America,
Philadelphia, 1955).

Campbell senala (Pediatries urology, Philadelphia), que alrede-
dor del 12 % de los recién nacidos —-o sea, uno de cada ocho— pre-
senta anomalias congénitas del tracto urogenital, lo cual significa que
el hallazgo de estos casos —si se los investiga convenientemente— no
puede ser excepcional. - 3

Es que la wrologia pedidtrica ain no ha alcanzado entre moso-
tros la autonomia y la personalidad clinica que tienen, p. ej., la odon-
topediatria o la otorrinolaringologia infantil. Todo hospital de ninos
debiera contar con un servicio estable y bien dotado de wurologia
pedidtrica, donde estos ninos pudieran ser estudiados y tratados co-
rrectamente.

Pero es también necesario que pediatras y cirujanos de niios
estén familiorizados con los problemas diagnésticos que plantean ini-
cialmente estos enfermos. Y asi como ante un niio anoréxico, sub-
febril y decaido, se investiga de inmediato la posibilidad de una tu-
bereulosis, asi también ante un nifio con piuria, hematuria, hiper-
tension arterial, o con una masa tumoral abdominal —cuadros, por
lo demds, nada raros— se deben realizar los pasos mecesarios para
afirmar o descartar una wropatia. Los clinicos y cirujanos pediatras
deben colaborar con el urdlogo, practicando correctaﬁzente la reco-
leceion de orina para investigacion bacteriolégica, la interpretacion
de un pielograma de excrecion, el estudio de la funcién renal, la
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determmacfzén de ammm rsszdual el examen rectal >, a,un, la. meato-
tomia y dilatacion, de la wretra anterior.
, ~ Los problemas relacionados con la mfeoczon urinaria, las obs-
SRt g fmccwnes el fallo renal agudo y crénico deben ser de este manera
 resueltos en estrecha colaboracion por pediatras y urélogos, lo que

- redundard en gram beneficio para muchos miios que podrdan ser

asistidos adecuadamente y en tiempo oportuno.
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Los factores madurativos,
emocionales y sociales en la

alimentacion del nifio
Prof. F. ESCARDO

Das muss anders werden

(Palabras de Heubner al hacerse cargo de la-
Catedra de Berlin.)

IJA evolucién de las ideas que dentro de la Medicina ha determi-
nado la nueva concepeién del hombre obliga seriamente a revisar
una cantidad de conceptos que hasta ahora han aparecido como
rectores y suficientes. Esta revisién debe ser activa y urgente; toda
contemporizacién con lo anterior implica rémora en lo intelectual
¥ perjuicio en lo practico. No se trata de invocar en términos gene-
rales que hay que tener en cuenta el aspecto psiquico y ambiental
del nifio y aparecer con eso como dentro de las nuevas tendencias
del pensamiento; se trata de enfrentar con sistema la semiologia,
la clinica y la terapéutica a que los nuevos planteos obligan. Esa
tarea no es nada facil y tiene que ser el producto de miultiples obser-
vadores, de numerosas pruebas y de repetidos ensayos.

I) Critica general. — Dos parcialidades han perturbado y ain
perturban el buen planteo del problema alimentario en la infan-
cia 1) su segregacién del problema de la alimentacién general; 2)
su segregacién de la clinica médica.

1) Cualquiera que acceda a un libro de Pediatria recibe la viva
impresion de que dar de comer a un nifio es un planteo que cuenta
con reglas propias, con recursos propios y con resultados previsibles
v regulares. Nada mas lejos de la verdad; es impresionante que
el pensamiento pedidtrico haya sustituido la norma teérica a la
presencia directa del clinico. Todos los autores serios enuncian el
flaco y relativo valor de las reglas, pero todos acaban por darlas
dentro de un esquema ideal que, siguiendo luego por ‘“el practico”,
es fuente de inntimeros errores. El mejor ejemplo de este estado
de cosas es la regularidad con que aparece un autor exaltando las
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virtudes alimenticias o terapéuticas de tal producto, mezcla, com-
binacién o anadido que luego de una boga cuya duracién depende
de la potencia econémica de la casa de productos que lo defiende,
cae en el olvido para siempre jamas.

Es con la clara nocién de que se enfrenta siempre un hecho
natural, que hay que reconsiderar todo el planteo de la alimentacion
del nifio, como lo han enunciado desde siempie los autores mas
clasicos. “Se ha escrito mucho sobre metabolismo, vitaminas, sobre
investigaciones en estados patolégicos, pero se puede revisar anos
y anos de revistas, sin encontrar nada de importancia sobre alimen-
tacién artificial del lactante sano” (Finkelstein) (*). “Aun cuando
existen seguramente diferencias fisico-quimicas y biolégicas, sobre
todo en lo que se refiere a los componentes del suero y las proteinas,
lo cierto es que la investigacién, a pesar de todas sus aportaciones
teéricas, no s6lo no ha permitido un progreso en la practica de la
alimentacién artificial, sino que su criterio unilateral ha dado lugar
a veces a peligrosas consecuencias para los lactantes” (Meyer y
Nassau) (?). Es llegado el momento de investigar un poco mas sobre
la naturaleza de estas ‘“peligrosas consecuencias’; no nos parece
dudoso que se derivan de que la pediatria se ha empefiado en esta-
blecer reglas para la alimentacién del nifo en absoluta contrapo-
sicién con los principios de la alimentacion general.

No puede argiiirse que en la practica no pasa nada con regime-
nes tales, puesto que sostenemos que si pasa, pero que, aferrados
al principismo de que el régimen esta bien planeado, atribuimos sus
consecuencias a otra causa; por otra parte “algunos lactantes
soportan durante mucho tiempo, incluso errores graves en la ali-
mentacién sin que aparentemente se perturbe su desarrollo” (%) ; lo
que en buen romance, quiere decir que no se trata de errores graves,
sino del mentis que da la realidad a una regla falsa.

El arquetipo de ese principismo es la persistencia formal de
todos los autores en ensefiar a calcular una mamadera de acuerdo
al principio de las calorias ideado por Heubner; las formulas pasan
de un libro a otro como una piedra bezoar y ademas se han inventado
y se inventan cada dia ecuaclones simplificadas para determinar
el volumen y contenido de cada racién; la formalidad aritmética
est4 contradicha:

a) Por la realidad; “es sorprendente cémo algunos lactantes,
sobre todo aquellos que han disminuido considerablemente de peso,
progresan por un tiempo con cantidades de alimento que son muy
inferiores a las que corresponderian al caleulo de sus requerimientos
caléricos” escriben Meyer y Nassau (*) : lo sorprendente es la sor-
presa; el hecho directo, tajante e inmediato dice que el progreso es
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completamente independiente de las calorias y que se rige por otras
leyes; sin embaigo a los autores lo que les desconcierta es que el nifio
no se ajuste a la prefiguracion teérica. Apresurémosnos a subrayar
gue €sta no es una actitud mental de los autores referidos (que hemos
citado por su alta autoridad) sino que es tipica del pensamiento pe-
diatrico corriente en el problema que nos ocupa.

b) Por la misma teoria: el cilculo por calorias es util siempre
que se tenga en cuenta ademds y también, el minimo proteico, la provi-
sion salina, la provision vitaminica, la cantidad de agua, la diges-
tibilidad, la aceptacion sensorial. .., ete; vale decir que siendo el
valor calérico la mera parte de un todo, es equivoco y desorientador
(aunque a veces parazca ser util) constituirlo en eje tedrico de un
planteo nutritivo. A mayor abundamiento €l calculo por calorias es
erroneo en si mismo. “Esta finalidad (enriquecimiento caldrico)
puede cumplirse por diferentes caminos. El cuociente energético del
alimento dado hasta entonces, puede aumentarse sin peligro hasta
130 calorias por kilo de peso” (*) pag. 393; lo que, apenas se piensa,
quiere decir gue las calorias no tiemen nada que ver con el peligro.
porque apenas tienen que ver con la totalidad del problema. Veamos el
asunto desde el otro dngulo: si se mide en calorias tanto vale un
gramo de lactalbumina como un gramo de seroalbumina, pero me-
didas en cistina: la caseina contiene 0.1; la lactalbimina contie-
ne 1.73, y la seroalbimina contiene 2.30, lo que quere decir que se
requieren 17 veces mds caseina que lactalbimina y 23 veces mas
caseina que seralbimina para obtener igual cantidad de cistina y
siendo que la leche de vaca contiene 27 % de caseina y 4 % de albu-
minas solubles frente a la de mujer que contiene 10 % de caseina y
9 % de albminas solubles, un nifio puede estar en absoluta carencia
de cistina como aminoécido con una mamadera 6ptima o superabun-
dante calculada por la regla de las calorias. Y ello es loque explica
de sobra las contradicciones de esta regla y las subcarencias del 49-69
mes con regimenes técnicamente perfectos.

Es impresionante la resistencia que en el planteo de la alimen-
tacién muestran los libros de Pediatria para incluir los conceptos

basicos de la bioquimica de los aminoécidos y de lag leyes del equi- .

librio eoloidal. Cuando han llegado a ello ha sido merced a un crudo
empirismo que se ha perfeccionado colateralmente a lo bien estableci-
do por el estudio cientifico. “Para la formacién de gamma globulina
en el organismo son indispensables ciertos aminodcidos como la li-
sina, la metionina y el triptofano, que estin contenidos en las pro-
teinas completas de origen animal. S6lo la presencia de estos aminoa-
cidos garantiza la formacién suficiente de anticuerpos” (*) pag. 56.
Y sabiendo esto la pediatria “practica’ sigue a la caza de calorias en
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lugar de ponerse al acecho de los aminoacidos formadores de gamma
globulina. No quiere esto decir que ése fuera un indice inequivoco
pero si que seria al menos un indice serio y, sobre todo, en absoluto
acuerdo con los conceptos basicos de la alimentaciéon general. Mucho
mejor que pensar en las inciertas y volubles calorias se impone al
pensamiento pediatrico pensar que el nino en crecimiento es practi-
camente insaciable de proteinas completas de origen animal, que
estas proteinas no son muchas y que practicamente estan contenidas
en la leche, en el queso, en el huevo, en la carne,.
~ El olvido de este concepto basico es lo que ha originado también
la estrecha posicion de la pediatria frente a la Ieche, posicion que
aunque francamente renovada en la teoria, persiste atin en la practica
y en el animo general. Si bien es cierto que la leche fresca es una
buena fuente de alimento las condiciones en que tal alimento puede
obtenerse lo tornan mucho mas lieno de peligros que de ventajas; la
leche nos ofrece una pequena cantidad de masa alimenticia envuelta
en una enorme masa de vehiculo sucio y ensuciable, a punto tal que
su uso practico en el nifo pequenio constituye un peligro si no esta
servido por una organizacién industrial y de transportes muy per-
fecta y evolucionada. La industria lechera es en su esencia una
industria secundaria de la agricultura pues sin pastos no hay leche
y los pastos estidn inevitablemente lejos de los grandes centros de
consumo. Los médicos de ninos deben meditar seriamente en estas
palabras del extraordinario libro de Parmalee Prentice (%) : “Un litro
de leche contiene 13.4 % de residuo sélido, no contiene mas que ciento
cuarenta gramos de alimento y ochocientos cincuenta gramos de
agua, y por lo tanto el transporte y el manejo de esta gran cantidad
de agua aumenta enormemente el precio que debe pagar el consumidor
por las sustancias alimenticias contenidas en la leche. De los ciento
cuarenta gramos aproximadamente de contenido sélido de un litro
de leche de vaca, hay casi sesenta gramos de lactosa y de sustancias
minerales que podrian obtenerse facilmente y a bajo precio sin em-
plear leche liquida. Los elementos alimenticios valiosos de un litro de
leche son unos cuarenta gramos de manteca y treinta y ocho gramos
de proteinas; de ambas la proteina es la mas importante, pero aun
estos elementos, considerando el precio actual de la leche, constituyen
un alimento muy caro. Por consiguiente, a menos que el contenido
proteico de la leche pueda aumentarse y pueda disminuirse el costo
de produccién y de distribucién de la leche liguida, es posible que el
empleo de la leche liquida en las ciudades vaya ocupando un lugar
cada vez menor entre las industrias de la alimentacién, a medida
que pase el tiempo”.
Muchas otras consideraciones pueden hacerse sobre cuanto ha
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olvidu&'a la pediatria el problema general de la alimentacién querien-
do hacer del de la alimentacién del nifio un capitulo especial; pero las
siguientes palabras de Finkelstein (') ponen en su punto hasta dénde
conviene mantenerse en los limites de un sano empirismo: “Si hoy
dia (1940) yo me hago la pregunta sobre cudles progresos ha hecho
la practica de la alimentacién artificial, desde 1891, afio en que co-
mencé a interesarme por los lactantes, la respuesta debe ser muy
modesta. Me basta pensar, por ejemplo, que la alimentacién hoy dia
mas divalgada y con razon recomendable de la dilucién de leche
méas harina y azuecar, fué ya descrita por A. Jacoby (New York) en
1887, en el manual de enfermedades de nifios de Gerhardt, como el
mejor ¥y mas barato; que las ventajas de la harina de malta eran
conocidas desde 1865, que las leches acidas eran ya apreciadas por
los antignos médicos y que el representante mas viejo de este grupo
de uso general se empleaba en Holanda desde muy antiguo, por el
pueblo, asimismo como la harina tostada con manteca, por el pueblo
aleméan. Los valiosos aportes de los tiempos “nuevos” son sélo: saber
la diferencia entre los diversos hidratos de carbono, el efecto de un
hidrato de carbono adecuado para la tolerancia de las grasas e igual-
mente la precoz y amplia suministracién de agregados vegetales.
Por lo demas, el progreso consiste principalmente en que son conoci-
das las fallas de las alimentaciones antiguas y se ha aprendido a
evitarlas: asi, por ejemplo, la hipoalimentacién, la hiperalimentacion
y la alimentacién unilateral.”

Sin embargo, lo dicho mas arriba sobre las proteinas animales
muestra que diecisiete afios después de la afirmacion de Finkelstein,
la méas formal pediatria sigue pianteando regimenes con carencia
proteica indudable. Esta falla basica de la pediatria ha sido adver-
tida por tedos los que se han puesto a pensar sin prejuicios en el pro-
blema; en su extraordinario libro “Le vie dell’errore clinico” escribe
Debenedetti (') : “La pediatria, que bien recientemente, ha dado el
especticulo de una discusién sobre los llamados trastornos de la
nutricién del lactante, disputa confusa y enrevesada y sobre todo
abundante, que ha consternado al lector més decidido’ : tal confusién
ha surgido por las imputaciones que a la patologia digestiva los
autores mas ilustres han hecho sucesivamente a todos y cada uno de
los componentes de la leche; como resultado de su alejamiento teorico
de la dietologia como experiencia humana y global y no como fe-
némeno de laboratorio, los resultados no serdan satisfactorios, se
buscaba la causa en el alimento o en la digestién-asimilacién; las
demés variantes recién ahora empiezan a preocupar seriamente a la
pediatria. Para que esta afirmacién no parezca osada vamos a recu-
rrir a dos ejemplog que muestran por reduccion al absurdo hasta
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donde puede llegarse con el planteo habitual. El primero surge dra-
maticamente de la simple lectura de la férmula de la preparaciéon
de lo que se ha llamado la besamela. Escudero con la indicacién de los
centimetros del alto de la llama del gas; del tamafno en centimetros del
espesor de la capa de burbujas y de tantas y tan alquitaradas preci-
siones que basta leerlas para alcanzar a comprender que ninguna ma-
dre corriente en un medio normal puede someterse a esos ejercicios
seis veces por dia. Tal formula es el arquetipo de las indicaciones que
la medicina suele hacer como si el nino fuese el tnico exclusivo y abso-
luto objeto de la actividad familiar. Un ejemplo no menos elocuente :
la importancia que los médicos tenidos por serios han concedido a
lo que se ha llamado el régimen de la “libre demanda” segin el cual
el pequeno debe comer apenas lo reclame sin sujeccién a horario.
ritmo o pausa preestablecida; ello significa no sélo una persistencia
cerrada en establcer la puericultura desde el nifio, esta vez a nombre
de vago psicologismo, sino el olvido voluntario de las exigencias
vitales de la madre y la abstraccién de lo que la familia representa
como imposicion de normas culturales (*) ; este planteo dentro de su
aparente elasticidad aparece como el ultimo eco de una pediatria
organicista; el lugar que los autores le han concedido en libros y
revistas revela cudn lejos estamos ain de una pediatria integrada
a la visién psicosomatica y social del nino.

LOS FACTORES MADURATIVOS Y SOCIALES

La alimentacion del nino debe ser comprendida exactamente
igual que cualquier otro problema atanedero al nifio, vale decir
recorriendo tres instancias diagnodsticas: 1) diagnéstico organico
suficiente; 2) diagnéstico de madurez neuromotora suficiente;
3) diagnéstico de maduracion biosocial suficiente. Con esto queda
dicho que la alimentacion plantea junto a sus problemas dietolégicos
y nutrolégicos, concomitantes problemas de maduracion, de adapta-
cién y de relacién interpersonal. No sera una demasia decir que la
tendencia pediatrica corriente sélo ha encarado el primero y que en
consecuencia toda diarrea significa antibiéticos, todo cdlico atropina
v toda inapetencia vitaminas; los fracasos que la practica registra
con el cumplimiento de tal esquema son mucho mas numerosos de
lo que puede creerse pues para valorizarlos es necesario haber cap-
tado de un modo sistematico y orgéanico las nuevas ideas que im-
pregnan la medicina.

Lo primero que ha de entenderse con claridad es que en el acto
de comer se combinan y conjugan todos los integrantes de la perso-
nalidad psicobiosocial del ser humano, y que ello sucede desde la
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primera tetada. Veamos: “disecando” el acto de la primera tetada
pueden encontrarse los siguientes elementos: a) Una necesidad or-
ganica y difusa de carencia, fenémeno que podemos llamar arbitra-
riamente metabélico pero que a poco andar se hace presente como una
necesidad en la sineidesis o sea en la conciencia biolgica elemental,
el nino todavia no sabe que tiene hambre, pero siente ya una indefi-
nida tensién de molestia y disconformidad. b) El nifio debe tener
potencial y apto todo un sistema neuromuscular: musculos de la
suceion y de la deglucion; reflejos de busqueda, de orientacién y
reflejo catenario succién-deglucién-respiracién; capacidad postural
de adaptacion a la impuesta por la relacién corporal hijo-madre en
el acto de mamar. Pero todo ello no le sirve para satisfacer su hambre
si un sistema social, formado de antemano, no lo dispone y conduce a
la fuente del alimenfo. Si ello se cumple satisfactoriamente y el bebé
calma su hambre, realiza la experiencia trofica fundamental (°) me-
diante la cual aprende que fuera de él hay una sustancia de tales y
cuales cualidades (temperatura y sabor) capaz de calmar su sensa-
cion de disconformidad organica. Con frecuencia hemos analizado
en detalle los componentes biopsicosociales de la primera amaman-
tacion: aqui bastara recordar que en ella se integran todas las cate-
gorias que constituyen la unimismidad del ser humano y que de que
tal experiencia sea positiva o negtiva depende en gran parte la acti-
tud futura del hombre frente al alimento. Factores metabdlicos,
neurovegetativos, reflejos, sociales, afectivos, emocionales y cognos-
citivos se aunan de un modo clinicamente inextricable pero indiscu-
tible en la experiencia tréfica que es inédita y original para cada
tipo de alimento y que en consecuencia es una posibilidad potencial
que acompana al hombre a lo largo de su vida ya que puede siempre
ensayar nuevos alimentos; pero los conocidos en la primera infan-
cia le asisten en etapas primarias y peculiares de su psicogénesis. La
satisfacecion del hambre constituye la primera experiencia de grati-
ficacién instintiva de la vida del chico no s6lo en su vertiente tréfica
sino también en el aspecto de seguridad, unidad y total dependencia
de la familia representada por la madre. Es necesario tener presente
que la necesidad instintiva primera del hambre es ¢l fondo y la condi-
cién primordial para que el complejo ciclo reflejo-musculo-postural-
afectivo-congnoscitivo se cumpla. “La funcién de comer sirve prime-
ramente a la necesidad corporal biolégica de nutriciéon y actia de
acuerdo con las fuerzas del ello y con las fuerzas del yo concor-
dantemente dirigidas a la aufopreservacién del individuo. En tal
sentido las funciones del comer reposan por fuera de la esfera del
conflicto psicolégico” (°). ;De dénde nacen entonces las frecuentes
situaciones conflictuales que la clinica observa en el acto de la comida
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infantil? Precisamente en que por una distorsion de la concordancia
basica el acto de comer se convierte en el teatro de la lucha entre
el yo y el ello, si se quiere usar el lenguaje psicoanalitico o sea entre
el instinto y el ser social que es el nifio desde la primera hora. Por
otra parte el ciclo de ia comida es tan sutil y tan complejo que puede
ser traumatizado en cualquiera de sus muchos componentes. Aqui
s6lo vamos a ocuparnos de los madurativos, emocionales y sociales;
de un modo arbitrario incluiremos los aspectos sensoriales entre los
emocionales.

FACTORES MADURATIVOS

Trataremos estos factores en su estrecha limitacién neuromus-
cular. Cuando la madre toma al nino en brazos para ppnerlo al pecho,
le impone una determinada colocacién postural; tal colocacion no es
universal ni responde a cdnones cientificos, esta determinada por
el habito cultural; ya Marfan en su clasico “Tratado de la Lactancia”
describe e¢émo en determinadas tribus primitivas el niho mama
puesto en posicién vertical y aun colocado a espaldas de la madre
cuyo seno singularmente largo y ddcil es pasado por sobre el hombro
materno. Y Ploss Bartel ha relatado sus observaciones antropologi-
cas al respecto; entre nosotros el bebé es colocado en el regazo con
el auxilio de los brazos; ello implica una adecuacion postural relativa
que no se obtiene bien cuando la madre esta en cama inmediatamente
después del parto; en los casos corrientes las cosas marchan por ra-
zones positivas imponderables pero no tan infrecuentemente como la
puericultura lo quiere suponer, el reflejo ténico cervical mantenien-
do tercamente rotada hacia un lado la cabeza del nifio hace dificil la
adaptacién bucal cuando ésta debe hacerse en el seno del mismo lado
de la rotacién cefilica y el empeno de que ésta se cumpla traumatiza
gravemente la experiencia tréfica; siendo el nifio recién nacido un
ser posturalmente asimétrico no es racional pretender para el acto
de la amamantaciéon una postura indiferentemente bisimétrica; la
solucién no esta siempre, como se ha pretendido, en hacer que el nino
mame en posicion erecta frente al seno, porque en los lactantes con
reflejo ténico cervical acentuado, la posicién mediana de la cabeza
resulta también forzada, scbre todo si se agrega a ella una posicién
erecta para la que no estd maduro. Cuando el pequefio rechaza un
seno y no el otro debe el puericultor atender con cuidado a la situa-
cién de inmadurez postural y hacer que tanto en un seno como en el
otro el nifio adopte la postura concorde con su natural asimetria; si
el nifio esta incémodo rechazara no ya la comida sino el acto mismo
de la amamantacién; desde el primer momento empieza a cumplirse
la observacién de Anna Freud ‘“‘La contidad de placer que un deter-
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minado chico obtiene de comer depende s6lo parcialmente de un
adecuado cumplimiento de las necesidades organicas; en igual medi-
da depende de la manera en que la comida es administrada” (*) pa-
gina 123

No es ésta la tinica causa catalogable de incomodidad del nifio
derivada de su inmadurez; si se tiene presente que posturalmente el
recién nacido no tiene, puesto en decibito dorsal, posibilidad muscu-
lar alguna de levantar la cabeza a la altura del pezén, se comprende
que los apoyos de que deben disfrutar las distintas partes del cuerpo
en las correspondientes de la madre, tienen que ser al mismo tiempo
suaves y seguros; ello no sucede si la madre por circunstancias psi-
cologicas de inseguridad, ansiedad o rechazo traduce sus tensiones
internas por tensiones musculares que, haciendo inconfortable la
postura del nifo, tfraumatizan el acto de mamar; por un simple inter-
cambio de fonos musculares el bebé percibe el rechazo materno.
Cuando el nifio que vomita el pecho deja de vomitar si se lo pone a
mamadera no es siempre porque tolere mejor la leche vacuna que la
humana, sino mas frecuentemente, porque tomando el biberén o en
su cuna, o recibiéndolo de otra persona que la madre, o recibiéndolo
de ésta libre de las tensiones de la amamantacién, los factores que
inciden sobre su inmadurez postural se atentan o desaparecen. Es
también la maduracién postural la que rige la exacta oportunidad
de la alimentaciéon con cucharada; me refiero a la administracion
de un plato entero con cuchara, no al uso accidental de la cucharita
para ofrecer jugos u otros liquidos; tal cual sucede con el adulto el
plato de sopa no debe ser ofrecido hasta que el nifio sea capaz de
estar sentado erecto frente a él y de realizar con precisién y comodi-
dad el juego espacial que significa ver la cuchara antes que le sea
llevada a la boca; mientrs tal posibilidad no esté alcanzada por la
maduracién y tronco y cuello ofrezcan al mecanismo de alimentacion
una situacién cémoda y solidaria; la inestabilidad postural puede
traumatizar el acto de comer y ser causa de rechazo de la nueva
forma del alimento; es, en consecuencia, del todo preciso que el modo
de dar la sopa ponga en juego toda la situacién postural, completa
y madura; en consecuencia es de buena técnica no dar sopa al chico
mientras no sea suficientemente capaz de tenerse bien sentado frente
al plato y de mirar la cuchara mientras le viene a la boca. En hipo-
ténicos, retardados o distréficos la oportunidad de la forma de ali-
mentar la rige la edad neuromuscular, no la edad cronolégica. El
principio contrario es también imporiante, la forma de alimentar no
debe ser menos madura que el sujeto, apenas el nifo pueda tomar
sopa, debe tomar sopa. La importancia de éste principio se ve en la
exacta indicacién que la maduracién da para el abandono de la ma-
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madera; en el nifio normal término medio el reflejo de succién desa-
parece como tal reflejo al afio de edad y si se la sigue practicando es
ya como acto condicionado, de modo que en principio pediatrico
ninglin nifio sano debe tomar mamadera luego del ano; es impresio-
nante la cantidad de veces que este principio es contradicho y la de
nifios de dos, tres, cuatro y ain mas edad que toman varias mamaderas
por dia; cuando esto sucede es también seguro que otras formas de la
individualizacién intrafamiliar estan retrasadas. Por lo demas una
serie de pequenos sintomas digestivos: colicos, regurgitaciones, hipe-
remesis. .. acompanan como regla a la persistencia de la mamadera.
Hay nifios sobreestimulados o precoces que pierden el reflejo de suc-
cién a los T meses y rechazando el biberén aceptan sin inconvenientes
la comida figurada; debe también el médico reconocer esa situacion
y adaptar a ella la forma alimentaria. La persistencia de estos gro-
seros errores resulta en buena parte de la insuficiencia del interioga-
torio habitual en lo que se refiere a la comida del pequeno; suele el
médico conformarse con que la madre le responda que el chico “come
de todo” pero no-indaga con cuidado las formas, situacion, oportu-
nidad y mecanismo con que la comida es administrada; ni sospecha
que a menudo en ese “come de todo” estan incluidas varias raciones
de vino.

FACTORES EMOCIONALES

En el examen de la experiencia tréfica inicial es facil reconocer
un primer factor emocional directo: la satisfaccion organica que la
introduccién del alimento determina con el apl_acarniento del hambre;
esta relaciéon hambre-comida-satisfaccién no se cumple en realidad
sino la primera vez; de ella en adelante el nino no volvera a comer
segin su hambre sino segin su apetito, vale decir, segln las regula-
ciones culturales que imponen el ritmo de las comidas; tal ritmo que
tiene en cuenta la comodidad de la familia y no las necesidades del
nino (puesto que el intervalo nocturno es mayor) hace que en la
vida normal de comer, separiandose cada vez de la satisfaccion de una
necesidad instintiva, se convierta en un acto cultural y social; es
facil comprender entonces que los componentes sociales y culturales
tienen decisiva importancia en el acto de comer. Es un hecho de gran
significacién que la familia habituada sin saberlo a que la comida sea
un hecho primordialmente social y condicionado no sepa esperar a
que, por la primera vez, la comida del nino se desencadene desde el
hecho primordial del hambre y asi, madres, parteras, nurses, abuelas
v con frecuencia también el médico, se sienten con derecho a deter-
minar cuando el recién nacido ha de comer por primera vez y si éste
se niega a hacerlo sean capaces de “estimularlo” poniéndolo al seno
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“velis nolis”, echandole entre los labios gotas de- leche o dandole
pequenos cachetes, con lo que consiguen méas de una vez traumatizar
definitivamente la experiencia tréfica primordial. '

Desde la primera hora la amamantacion es un hecho afectivo; un
intercambio de sensaciones placenteras entre madre e hijo; no es
dudoso que el agente de tal intercambio sea el contacto de la piel de
ambos, el calor somatico que el nifo siente, con mas una serie de
factores imponderables pero de existencia real; que constituyen la
amamantacion afectiva y que si bien se cumple en miltiples circuns-
tancias (el bano, el cambio de panales, el acunamiento, la biisqueda
de la sonrisa o la correspondencia expresiva...) alcanza su acmé en
el momento de la comida. La Puericultura ha tomado hasta ahora en
muy escasa cuenta tal aspecto; cuando el médico indica o autoriza
el destete fisico tiene que tener sumo cuidado en que el biberén no
implique al mismo tiempo el destete psiquico; la mamadera no puede
ser dada de cualquier manera, ni por cualquier persona; en el primer
tiempo debe ser administrada por la misma madre, poniendo al nifio
contra su seno semidesnudo y en la posicién que imite en cuanto mas
sea posible la amamantacién directa; dar al nifio el biberén teniéndolo
acostado en su cuna constituye un error que debe evitarse si se quie-
ren prever futuros conflictos alimentarios; no implica esto la escla-
vizacién de la madre a dar el frasco a su nifio pero si implica que
un minimo de veces al dia ella le dé el biberén “maternalmente”.
Si el aspecto positivo de esta alimentacién afectiva no puede ser
facilmente reducido a términos semiograficos concretos, conocemos
va bien el aspecto negativo que constituye un cuadro perfectamente
definido: el coma del recién nacido descripto por Margaret Ribble (7)
cuya importancia consiste en la relacién etiologiea probada con la
actitud materna de repulsién primaria manifiesta. No se necesita
una teoria psicolégica muy profunda para alcanzar que en el acto de
comer, transformado en un condicionamiento social, mis que el ali-
mento el nifio acepta o rechaza la situacién cultural personalizada en
la madre; por eso cuando el nifio se niega a comer no rehusa en
realidad la comida como integrante tréfico y si es obligado a comer,
la comida forzada “deviene el simbolo de una lucha entre la madre
.y el nifio, en la que el chico puede encontrar salida para sus tenden-
cias pasivas o activas, sadistas o masoquistas con respecto a la madre.
Obtener una victoria en tales batallas puede ser para el chico mas
importante que satisfacer su apetito” [" (pag. 121)]

Que el chico deba comer de acuerdo a un ritmo y forma deter-
minados por el médico familiar, no quiere decir que no deba ser
dejado absolutamente libre frente a ]a experiencia alimentaria, “Es
un hecho comin en todos los regimenes corrientes de nuestra civili-
zacién que ellos toman en méxima cuenta los requerimientos corpo-
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rales para la salud fisica, crecimiento y desarrollo, y poco o nada
el placer que debe ser un acompafiante invariable y un inductor del
proceso alimenticio. El nifio encuentra el alimento mas agradable
cuando puede comer lo que quiere, tanto como quiere, mucho o poco,
y del modo que quiere. EIl régimen corriente que regula las comidas
del chico de acuerdo a la calidad, cantidad, frecuencia y confeccion,
interfiere inevitablemente, con el elemento placer en todos esos as-
pectos” (“). EIl nino quiere comer pronto la comida del adulto porque
la que le ofrecen a él carece de estimulos emotivos, la comida “sen-
cilla”, a base de papillas (papilla de legumbres, papilla de verdura,
papilla de cereales, papilla de frutas...) simplemente le aburre. En
los medios pobres la inapetencia es mucho menos frecuente que en
los medios ricos, no sélo porque el nifio tiene menos comida a su
disposicién sino también porque necesariamente come con mas liber-
tad comidas que al nifio “bien educado” a quien le estan cuidadosa-
mente prohibidas: condimentos, salsas, tortillas... Esta falta de
estimulos emocionales proviene en buena parte de que nuestra Pueri-
cultura se impregna facilmente de dogmas que nada tienen que ver
con nuestra tradicién cultural; es bien posible que un nifio estado-
unidense acepte de buen grado un plato de espinacas o un vaso de
jugo de zanahorias, puesto que estid engastado en una tradicion ali-
mentaria particular; en el gran pais del norte la comida es sencilla,
compuesta de pocos ingredientes yuxtapuestos, acompanada por leche
o por café con leche; ante ella el pueblo tiene una actitud nacional
y la toma para nutrirse; se toma sin mayor ceremonia en cualquier
parte, en pocos minutos y practicamente sin interrumpir el trabajo
y de modo general no integra un acto familiar importante; otra cosa
sucede con nuestros nifios, inmersos en un medio latino de fuerte
tradicién alimenticia con componente placentero, con comida consti-
tuida por elementos de diferente tipo estrechamente unidos en el
mismo plato; acompafiados por vino y consumidos en forma un tanto
ceremonial y en conjunto; no deja de ser un hecho profundamente
significativo que miles de empleados en nuestra gran ciudad se tras-
laden a mediodia desde el centro hasta su casa complicando enorme-
mente el problema del transporte para asistir al almuerzo familiar,
es decir, para servir una tradicién contra toda comodidad y contra
toda légica. Bien es cierto que el nifio no toma vino ni come guisos
condimentados pero estda incorporado a un medio social en el que la
actitud frente a la comida es mucho mds emocional que racional;
imponerle una pauta contraria es de necesidad colocarlo en situacién
conflictual con su apetito; la guerra de las madres meticulosas con-
tra el chico que quiere papas fritas y huevos fritos es el simbolo
de tal antinomia.

Aplicada a nifios con imaginacién, la Puericultura debe tener
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imaginacion; la alimentacién del nifio no puede ser comprendida sino
dentro de la alimentacién general, y tal comprensién abarca el as-
pecto tradicional de la comida en cada medio. Para alcanzar bien
este aspecto del problema puede tomarse como ejemplo la actitud
psicolégica de los pueblos comedores de pan blanco: toda la ciencia
nutrolégica insiste en repetir que el pan integral es de muchisimo
més valor que el pan blanco; sin embargo los pueblos latinos (y muy
especialmente el francés) no lo aceptan sino ocasionalmente, a des-
pecho de proteinas integrales, minerales, vitaminas y residuos. Esta
cuestion no ha preocupado mucho a los pediatras: tiene, sin embargo,
importancia; entre nosotros el pan es valioso precisamente porque
tiene un sabor meutro, es decir, que sirve de pausa necesaria entre
otras comidas que tienen un sabor definido o de acompanante para °
las comidas que tienen un sabor fuerte; otros pueblos usan para el
mismo fin el arroz o las papas; lo interesante es que el pan que signi-
fica en ultima instancia un intervalo gustativo de muy discutible
interés alimenticio, representa un altisimo interés y una fuerte fija-
cién para grandes conjuntos humanos, simplemente porque los fac-
tores sensoriales tienen mas fuerza que los técnicos o racionales.
Todo ello merece particular atencién frente a la alimentacién del
pequefio, en quien la capacidad olfatoria estd relativamente mas agu-
zada que en el mayor, y ya que en nuestro medio el aspecto oloroso
de los alimentos prima sobre su aspecto éptico (*).

FACTORES SOCIALES

Quedd consignado que el acto de la primera tetada es un acto
con un componente social inexcusable; el niflo no puede comer por
si solo y es la organizacién cultural la que ha de proveerle el ali-
mento y alin ponérselo en la boca. A medida que el chico crece las
etapas de individuacién, diferenciacién y socializacién se representan
tipicamente frente al acto de comer; la Puericultura no ha pres-
tado una peculiar atencion a esas frases y la inapetencia expresa una
enfermedad: tipicamente familiar; claro es que cuando se produce
el drama o la comedia de la comida, no es del acto de comer que
est4 enfermo el nifio, siné que en ese acto se simbolizan y concen-
tran todas las distorsiones de la alteracién social intrafamiliar,
En el primer tramo la unidad del nifio con su madre es total y
conviene que asi sea; alimento y madre son para el nifio una misma
cosa y al mamar recibe unimismadamente comida, afecto, segu-
ridad y placer; si por una razén cualquiera el pequeno debe ser
destetado, sé6lo perdera el alimento original pero, no debe perder
ni la gratificacién afectiva y sensorial ni la gensaciéon de seguridad.
Pero el acto de dar de comer al nifio debe también ser satisfac-
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torio y placentero para la madre; la Puericultura no siempre ha
tenido en cuenta que se trata de un acto mutuo y solidario; im-
poner a la madre horarios de lactancia en comidas que le traben
el descanso nocturno, o le priven de solaz al final del dia es atentar
contra algo que es tan importante como la leche y sus ventajas: el
equilibrio animico de la familia; si el desequilibrio se produce es
bien seguro que el bebé tendra méas cdlicos, regurgitaciones y dia-
rreas que la que puede producirle un biberén bien administrado;
las funciones del chico son una parte tipica de las funciones de la
totalidad de la familia y la alimentaciéon como hecho social debe
tenerla en principal cuenta. Si al principio el nifo esta unido
inextricablemente a su madre poco a poco debe comenzar la dife-
renciacién; si esta a biberén en las primeras semanas sera nece-
sario que la madre misma le dé una o varias veces la mamadera
en forma que lo provea de todos los estimulos afectivos, pero tras-
puesto el cuarto mes el chico debe habituarse a que otra persona
“distinta- de la madre le ofrezca el biberén; esto representa una
primera fase de socializacién y la profilaxis de las fijaciones que
los ninos inapetentes suelen hacer a determinada persona, linica
con la que aceptan comer; generalmente sa llega a ello porque en
los primeros tramos de la socializacién alimentaria la familia obser-
va que el pequeio come mejor y mas facilmente con un cierto miem-
bro de la casa, poniendo dificultad o inconveniente con otros; se
cae inevitablemente en un error basico del que no esti suficiente-
mente prevenida la Puericultura y sobre el que es preciso poner
un énfasis definido porque en evitarlo se centra toda la profilaxis
de la inapetencia. El nifio puede rechazar el alimento por muchas
razones no siempre clinicamente discernibles, pero cualesquiera sean
ellas el acto de comer no debe ser ni forzado ni inducido jamas, y
el nifio mantenido absolutamente libre frente a la comida: poco
importa la cantidad de comida que el chico coma, lo esencial es la
actitud del nifio frente al acto de la alimentacién; tendra siempre
absoluta libertad de rechazarla pero planteado el rechazo tendra
que atenerse inexorablemente a las consecuencias; asi si ha rehu-
sado el primer bocado del primer plato, es esencial que se abandone
totalmente esa comida y se espere tranquilamente la comida si-
guiente. Lo que se hace habitualmente es, o bien cambiar el menu
tratando de acertar con aquello que al chico pueda gustarle, o com-
pensarlo al poco rato con una comida extraordinaria y fuera de
_hora; para la familia lo esencial es que el chico no se quede con
hambre; para la pedagogia lo esencial es que se quede con hambre
hasta la otra comida prevista. De otro modo el chico invierte su
situacién jerarquica intrafamiliar y comienza a educar a sus padres
a sus caprichos. En realidad no se trata tanto de que el nino en-



cuentre el apetito por el camino del hambre y rehaga el itinerario
de la primera experiencia tréfica, cuanto que reciba una sancién
por adoptar una ctitud antisocial; ha de tenerse en cuenta que en
altima instancia la negativa del nifio a comer tiene poco o nada
que ver con lo que la comida es en cuanto a aporte nutritivo, siné
que es una alteraciéon del acto de comer como fenémeno social.

Resulta bien curioso que la Puericultura tarde en comprender
la diferencia basica que existe entre hipolimias e inapetencias (),
y aun que quiera remediar la situacién usando pretendidos esti-
mulantes basicos del hambre (vitaminas, eupépticos, ténicos) siendo
que el hambre estd en realidad fuera de cuestion. La familia por
su parte es mas légica aunque no mas efectiva; tratando dispara-
tamente de obtener el consenso personal del nifio mediante ruegos,
promesas, incitaciones, amenazas o ritos que si bien terminan por
agravar la situacion, estin cuando menos situados en el plano en
que se desarrolla el problema. La inapetencia del nifo es la mas
tipica de las enfermedades sociales de la familia, porque es el indice
llamativo de la distorsién total de la jerarquia intrafamiliar.

Cuando un médico formula un régimen de alimentacién a un
nifo cualquiera, debe tener en cuenta una serie de factores esen-
ciales: en primer lugar, el conjunto familiar; no se puede imponer
a una madre de varios hijos sin servicio doméstico, la misma tarea
que a la de un hijo Gnico y asistida por una nifiera; de cualquier
manera es preferible siempre que el ritmo de las comidas del nifo
se adapte pronto al ritmo de las comidas del resto de la familia;
desde el sexto mes de vida las cuatro comidas clasicas de nuestros
hibitos son aceptadas por el bebé; en segundo lugar el régimen
tiene que ser formulado en términos de almacén y de mercado, ho de
libro y es preciso que el chico participe cuanto sea posible de las

comidas familiares; hacer preparar un caldo especial para un bebé:

sano y no ofrecerle la sopa de todos implica un contrasentido prac-
tico; madres hay a quienes la pediatria impone la confeccion de tres
ments, uno para el bebé, otro para el chico de segunda infancia y
otro para los adultos; el médico debe ir resueltamente al encuentro
del planteo y simplificar unificando al méximo la cocina familiar;
en tercer lugar hay que ensefiar a la madre como se debe dar la co-
mida al nifio seglin su etapa madurativa y social; un solo chico con
problemas del acto de comer centuplica la tarea doméstica y enve-
nena el ambiente familiar; por fin hay que ensefar desde la primera
hora lo que la actitud del nifio frente a la comida significa como
hecho psicosocial y explicar con infinita paciencia a la madre cual
debe ser su actitud ante la actitud del hijo. Si no se hace todo esto
con detalles, con comprensién, con integralidad, no se hace pediatria
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indicar el régimen de un nifio es encauzar una situacién fundamen-
tal de su vida, de la que la nutricién no es mas que una parte.
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Proteina C reactiva
Dolores en las extremidades y reumatismo *

Dres. J. P. GARRAHAN, A. A. GIUSSANI
y 0. J. SENET

EN el periodo agudo de varios procesos inflamatorios aparece ern
la sangre de los enfermos una proteina, ausente en el estado de salud,
conocida con el nombre de proteina C, denominacién que deriva de la
caracteristica que posee de formar un precipitado cuando se la pone
en presencia del polisacarido C, no especifico de tipo del neumococo.
Esta interesante substancia fué descubierta por Tillet y Francis (2*)
en el suero de los enfermos portadores de neumopatias neumocée-
cicas agudas. Mc. Leod y Avery ('%) la aislaron del suero sanguineo
realizando su identificacién y purificacién, mientras Mec. Carthy (%)
hizo lo propio, extrayéndola de los exudados y cristalizindola.

En 1943, Lofstrom () poniendo en contacto neumococos con suero
de enfermos de distintas afecciones, demostré que en el polisacarido
C. capsular de éstos aparecia edema en muchos casos. Comprbé asi la
presencia en el suero, de una substancia inespecifica capaz de produ-
cir esta reaccion y a la que llamé “proteina de la fase aguda”. Inves-
tigaciones posteriores demostraron su identidad con la proteina C.

Basandose en los resultados obtenidos por Lofstrom, Hedlund () en
1947, estudi6 la misma reaccién en 2.000 enfermos con una gran va-
riedad de procesos inflamatorios, certificando lo que ya postulara
Ash (") en 1933, que la produccién de esta proteina puede ser esti-
mulada por infecciones bacterianas, agentes pidgenos varios, vacunas
(por ejempélo la antitifica) o por productos de injurias de tejidos
(infarto miocardico).

En un principio se catalogé a la proteina C como un anticuerpo
producido por la infeccién neumocéccica y su presencia en el suero
de un paciente hacia pensar en una afeccién debida a este germen.
Trabajos posteriores demostraron en esta proteina caracteristicas dis-
tintas a las comunes de los anticuerpos, obligando con ello a modificar
este concepto.

(*) Trabajo presentado en la sesion del 27 de agosto de 1957.
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El estudio de su motilidad electroferética realizado por Perlam,

Bullowa y Goodkind (**) en 1943 les permiti6 concluir que se trataba
de una alfa-globulina, en tanto que Wood, Mec. Carty y Slatter (*°) que
hicieron lo mismo en 1954 establecieron que se trata de una globulina
unida a la fraccién lipida del suero y cuya motilidad electroferética
varia segln el buffer en que se realiza la reaccion.
El mérito de haber comenzado a utilizar el dosaje de proteina C. co-
mo medida de la actividad reumatica corresponde a Anderson y
Mec. Carty (®) quienes en 1950 realizaron un estudio con 35 pacientes
con fiebre reumatica, en quienes ademds se titularon la antiestrep-
tolisina O, antiestreptoquinasa y eritrosedimentacion, demostrando
que la proteina C es el método mas sencillo y fiel para seguir la evolu-
cién de la enfermedad.

A continuacion pasarerrios breve revista a lo publicado con respecto
a las modificaciones que sufren los niveles sanguineos de proteina C.
en la F.R. y en la artritis reumatoidea.

En la fiebre rcumdtica: Para evitar las secuelas que produce la
F.R. es sumamente importante el diagnéstico precoz de la misma
(*"). Es por ello que han surgido una serie de pruebas de laboratorio
que desempenan un papel importante en la individualizacion tempra-
na de los casos dudosos (**). Han sido numerosas las pruebas humo-
rales que se han propuesto para el diagnéstico de “actividad reuma-
tica”, y entre ellas se destaca el valor, no categérico, de la
antiestreptolisina-0., pero recientemente se ha llamado mas la aten-
ci6n sobre la utilidad préctica de la proteina C., como se desprende del
cuadro comparativo de Adams ().

Ninos F.R. ID. Corea de
Reactivos nOrm. activo inact, Sydenham
Antiestr, O (unid. Todd) . 165 398 250 L
Tiros. mucoprot. mg|%,. cc. 2,5 8,5 2.9 3,3
Phow LG Eeaatet (ol iR s s 0 + 0 =-10
Inhibid. de hyaluronidasa . 21 % 42 % 16 % 17 %
Complem. 50 % U. hemol.
‘por milimetro ......... 31 69 37 =
Noglucosamina mg|% ce. . 114 190 130 164
Hexosamina mg|% ce. ... 54 100 61 69

Resultados similares fueron obtenidos por Wood y Me. Carty (*)
quienes ademis comparan con beneficio para la proteina, el valor
de ésta respecto a la eritrosedimentacion y al recuento de glébulos
blancos.

Realizando una investigacion similar utilizando las modificaciones
producidas en las mucoproteinas séricas y la proteina C., Kelly y col.
(**) y Losner y col. (**) con la determinacion de la densidad del coa-
gulo del fibrinégeno, concluyen que la proteina C es de mayor valor
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porque no se la halla en nifios normales y por su mayor sencillez de
realizacion e interpretacion.

Asi eomo los casos de iniciacién evidente no necesitan mas que la
clinica para su diagnéstico, los que comienzan en forma apenas per-
ceptible, plantean muchas veces problemas de interpretaciéon. En esta
circunstancia es cuando resulta de gran utilidad el test de la pro-
teina C., dado que en los nifios normales no se la encuentran en el
suero sanguineo. Su aparicion indica la existencia de un f); oceso in-
flamatorio en actividad sin especificar su etiologia. La reaccion tiene:
por otra parte, valor cuantitativo: la cantidad de precipitado formado
constituye un indicador aproximado-de la intensidad de la lesién. Por
consiguiente resulta atin mas util en la fase aguda (*°).

La proteina C. parece ser un fiel reflejo de la evolucion del proceso
infiamatorio. Asi lo interpretaron Shakman y col. (*') en un estudio
realizado en 24 pacientes, Stollerman y col. (**) en 62 enfermos con
diversos grados de fiebre reumatica, Hill (*) en trece casos y Ziegra
y Cuttner () en 16 ninos con cardilis reumatica.

Casos posit. N9 total de
Ye casos
Stollerman (G!L.) .......... . 97,14 35
NI RINTYOOTUN . P o ol 5w 4w a s 95,83 24
e i R s N e i e 100 13
/ST e SR P e SRR 100 16

Las coreas puras fueron estudiadas por Stollerman y por Adams
v en ellas la reaccién fué negativa, ademas hallaron que en los casos
en los que a la corea se sumaban signos de actividad reuméantica, las
reacciones positivas aumentaban.

Los niveles sanguineos de proteina C. seglin algunos autores (**)
son modificados por la medicacién hormonal. Durante el tratamiento
con ACTH o cortisona, las reacciones positivas se hacen generalmente
negativas. Cuando la dosis de hormonas es escasa o cuando la tera-
péutica es suprimida con mucha rapidez, las reacciones se positivizan
nuevamente antes que se haga presente algin otro sintoma clinico
o signo de laboratadrio. A esto agrega Rantz (**) que la ausencia de
proteina C. excluye la posibilidad de actividad reumatica atn cuando
otros signos diagnésticos como la elevacién de la ESD sean positivos;
la persistencia de esta proteina en el curso del tratamiento indica
la necesidad de una terapéutica mas vigorosa.

Debemos destacar agui un fendmeno senalado por Mec. Ewen (%) y
otros autores: durante la terapéutica un test negativo no establece
necesariamente la cesacion de la actividad reumética; algunos enfer-
mos han demostrado signos de retorno de la enfermedad a pesar de
tener una reacciéon negativa. Por otra parte, la reaparicién de la
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proteina C. en el curso de un tratamiento adecuado, puede persistir
algunos dias como “fenémeno de rebote que pronto desaparece”, no
siendo un verdadero indice de actividad. La duda se aclara repi-
tiendo la reaccion a las dos o tres semanas.

Una vez transcurrido el episodio agudo, la determinacién de pro-
teina C. es de gran valor para el control de la actividad de la enfer-
medad ; una reacciéon positiva puede ser lo unico que indique que el
brote no ha finalizado.

En la artritis reumatoidea: Heddlund en 1947 (7), estudiando la
reaceion de edema capsular del neumococo, ya habia hallado que en
la artritis reumatoidea a diferencia de la F. R., aparecian niveles
pajos de proteina C. aun en los periodos de actividad de la enfer-
medad, manteniéndose esa situacién durante un tiempo largo. Estu-
di6 128 cnfermos con este padecimento, hallando reaccién positiva
en 94 y negativa en 34. Investigaciones posteriores realizadas con una
técnica mas depurada por Bunim y colabozadores (*) sobre 7 enfe:-
mos con artritis reumatoidea, demostraron la positividad de la reac-
cién en todos los casos antes de iniciar la terapéutica hormonal (me-
tacortandralona y metacortandracina). También Hill () hallé
reacciones positivas en la mayoria de los 139 enfermos por él estu-
diados, en 3 casos de gota y en 2 sobre 3 enfermos con periartritis
nudosa. Encontré ademés que es raro que los casos con reaccién ini-
cial negativa permanezecan clinicamente activos mas de algunas
semanas.

En los enfermos con artritis reumatoidea febril, la reaccién
fué siempre positiva, estando ligada la mejoria clinica a la negativi-
zacion de las reacciones. En la mitad de los casos, sin embargo, habia
signos residuales de actividad reumatica cuando la investigacién
de proteina C. era negativa. Entre los casos considerados activos
25 tenian test negativos, pero al examinarlos un afio después halla-
ron que de 20, solamente 6 podrian se considerados como ain en
actividad.

Por dltimo diremos que las modificaciones de la proteina C. en
la artritis reumatoidea estidn ligadas a las plamasticas que acom-
pafan al curso de la enfermedad. Estas Gltimas fueron ya demos-
tradas por Ruiz Moreno y Fassi, (*°) en 1938 y su relacién.con la
proteina C. por Dresner (°) en 1955. En ambos trabajos se relatan
como hallazgos descenso de las albiminas con aumento de las globu-
linas, al parecer a expensas de las llamadas antes euglobulinas.

. Sintetizando lo hasta aqui dicho respecto a proteina C. agre-
garemos que las ventajas que ofrece este método en el estudio de
la F. R. y de la artirtis reumatoidea son las siguientes :

1) En el suero del paciente sano no se halla proteina C. por
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consiguiente una reaccién positiva, de cualquier grado que sea,
indica la existencia de un proceso inflamatorio en actividad.

2) La reaceién no se negativiza por la aparicién de insuficien-
cia cardiaca como ocurre con la eritrosedimentacion.

3) Desaparece rapidamente de la sangre periférica una vez que
ha cesado el proceso inflamatorio. \

4) Puede continuar la cautividad reumatica en pacientes que
han normalizado su ESD., pero es muy raro que en estos casos el
test de proteina C. sea negativo. Si asi ocurriera por efectos de la
terapéutica establecida, como sefialara Stollerman (**) y lo negara
el mismo Stollerman un afio después (*?), la positivizacion de la
reaccion se produce a los pocos dias si continia la actividad.

Convencidos del valor real que tiene en la clinica la determina-
cién de la proteina C. y de las limitaciones de la misma, considera-
mos que su empleo pudiese ser mis util, en la practica diaria, para
orientar la conducta terapéutica ante ciertos casos dudosos. Resol-
vimos en consecuencia estudiar el problema en los niios que padecian
de dolores en las extremidades, de localizacién musculo-tendinosa,
yuxta-articular o articular, de intensidad y duracién variable, ritmo
periédico, aparicién matinal, vesperal o nocturna, fijos, sin signos
fisicos de artritis o periartritis; es decir se trata de los casos gene-
ralmente earacterizados como dolores de tipo reumatico o reuma-
toideos o de erecimiento. Descartamos a los portadores de formas
sub-agudas de fiebre reumatica, artritis reumatoidea, alteraciones
estaticas, secuelas de traumatismos, asi como también aquellas afec-
ciones ajenas a los miembros que producen dolores irradiados a
estos. Y por cierto se excluyé los que tenian o habian tenido coren
o carditis.

El estudio minucioso de nuestros casos se cumpli6 mediante
un interrogatorio. Se procurd establecer con la mayor precision
posible las earacteristicas del dolor, dado que, en torno de este sin-
toma, giraba el problema clinico.

Con respecto a la intensidad del dolor establecimos una escala
de valores para evitar asi el factor subjetivo de apreciacion, tan
variable de un nifio a otro, y su traduccién mis o menos amplificada
a través del relato materno. Llamamos intensidad 1, a la que hizo
quejarse ocasionalmente al nifio en un momento cualquiera de sus
juegos; 2, cuando manifesté francamente el dolor y acusé intensidad
en el mismo y 3, cuando llegb a provocarle quejidos o llanto.

El distingo de los casos de acuerdo a la duracién del dolor los
hicimos clasificindolos en tres grupos segln que el sintoma se pro-
longara minutos a horas o bien continuo (duracién mayor de un dia)
Para determinar la ubicacién del mismo, se recurri6 primero al nifio,

-
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procurando que sefialara en la forma mas precisa posible cual era

“el sitio que mas frecuentemente dolia y confrontando este dato luego

con el que suministraba la madre. En lo que atane a horario de
aparicién tratamos de establecer cual era el mas frecuente y de
acuerdo a ello se los clasific6 como matinal, vesperal o nocturno.
Se investigé también su relacion con el reposo y el ejercicio, regis-
trando la estacién del afio en que era mas frecuente su aparicion.

Se averigu6 ademés lo referente a fiebre o febriculas, aumento
su sudoracién, decaimiento, cansancio, anorexia, palidez, etc.

Se investigaron, por fin, los antecedentes hereditarios, perso-
nales ¥ ambientales, especialmente los vinculados con enfermedades
de tipo reumatico.

Posteriormente se realizoé el examen clinico completo. A todos
los enfermos se les hizo un trazado electrocardiografico (las tres
derivaciones standard, las tres unipolares de los miembros y las seis
precordiales de V1'a V6). Los que representaron anomalias electro-
cardiagraficas fueron excluidos. El mismo criterio se siguié para
la investigacién radiolégica; los casos en que se encontré alguna
anomalia no fueron incluidos en el grupo que analizamos aqui.

Una vez cumplidos los requisitos anteriormente enunciados, se
investigd en los enfermos la sedimentacion eritrocitica y se rea-
liz6 el dosaje de proteina C., para lo cual nos ajustamos a la
técnica que han establecido Anderson y Mec. Carty (*) con el anti-
suero provisto por la casa Schieffelin and. Co., New York. La lectura
de la reaccién se hizo a las veinticuatro horas (reaccion semicuanti-
tativa), con iluminacién oblicua y sobre fondo oscuro.

Se estudiaron en total 33 nifios de los cuales 17 eran mujeres y
16 varones. Las edades de los rhismos asi como su sexo estan repre-
sentados en la figura 1: en la columna horizontal las edades y en la
vertical la cantidad de ninos de la misma edad.

Los nifios localizaron el dolor predominantemente en sus miem-
bros inferiores, primero rodillas; segundo muslo; tercero tobillo, y en

~los miembros superiores Ja localizaciéon mas frecuente fué la muneca.

en la figura 2 lo hemos representado esquematicamente: en la co-
lumna vertical la localizacion predominante y en la horizontal la
cantidad de ninos que se quejaron de dolor en esa region.

La discordancia que existe entre el numero total de enfermos
estudiados y el de localizaciones senaladas se debe a que la mayoria
de los afectados ubicaban el dolor predominante en una, dos y hasta
tres regiones anatémicas, algunas veces proximas, otras no.

Algunos acusaron dolor en regiones distintas a las esquemati-
zadas en la figura 2. Asi es como en el caso N° 6, la localizacion
predominante fué la axila derecha; en el N° 4, ademas de doler las
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< e
rodillas y munecas, la enfermita (9 afios), se quejé de dolor toraci-
to: 49 y 5° espacios izquierdos en la regié precordial; en el nime-
ro 20: cuello (regién posterior) y rodillas; N° 27: cuello y mufiecas,
por iltimo en el N¢ 33: cuello y muslos. Senalaremos: que nos llamé
la ateneidn la loealizacién mas frecuente en regiones articulares, pero
debemos agregar al mismo tiempo, que hemos tropezado en elgunos
casos con la dificultad de precisar con toda exactitud el lugar exacto
del dolor pues el nifio generalmente no refiere con precision su
malestar. Por otra parte, algunos llevaban ya un tiempo largo de en-
fermedad (meses/o afnos) y recordaban con cierta aproximacion la
localizacion, dirigiéndola como es habitual en estos casos a la regién
anatémica mas evidente de las proximidades.
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FIGURA 1

En la mayoria de los casos se traté de dolor bastante intenso,
segiin’ las referencias de la madre. Siguiendo la escala prefijada pu-
dimos establecer que en 23 casos fué 2 6 3, por lo menos en alguna
oportunidad.

En un solo caso (N? 6) hallamos intensidad 1: una nina de 12
afios que llevaba 3 quejandose de dolor en la axila derecha (lamenta-
blemente no pudimos solucionar su problema pues atn profundizando
la investigacién més de lo aqui indicado no se hallé una causa que lo
justificara). En los restantes 9 pacientes la intensidad fué 1 en al-
gunas oportunidades, en otras 2. La duracién del dolor generalmente
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oscilé entre minutos y horas. Solamente en un caso (N° 19, 12 afios

de edad) hallamos propagacién del dolor; este se localizaba habi-

tualmente en las rodillas y se propagaba a los pies.

El horario de apracicion fué variable, pero parecia guardar un
cierto ritmo para cada enfermo. Dolor nocturno exclusivamente ha-
Hamos en 6 casos (Nros. 4, 5, 8, 9, 22 y 26) ; vespertino exclusiva-
mente en 6 casos (Nros. 1, 11, 12, 16, 19 y 31) y tan solo matinal en
5) Nros. 7, 13, 14, 17 y 25). De los 16 casos restantes en 2 fué varia-
ble (cualquier horario), en 2 no se pudo determinar, en los 11 restan-
tes tuvo alguna de las siguientes modalidades: matutino o nocturno,
matutino o vespertino y vespertino o nocturno.
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FIGURA 2

Al investigar las modificaciones del dolor relacionadas con la
actividad desarrollada por el enfermo hallamos en 16 casos aumento
del mismo con el ejercicio, en 9 calmaba con el reposo, en 2 aparecia
con el ejercicio (casos Nros. 8 y 12) y en los 6 restantes o no se mo-
dificaba o no se pudo determinar si habia alguna variacion.

De los 33 casos estudiados el dolor aparecié o se exacerbd en un
caso en otono, diez en invierno, siete en primavera y uno en verano.
En los 14 restantes no se pudo establecer con certeza. Del anilisis
de estas cifras parece desprenderse una preponderancia de apariciéon
en los meses friog y himedos, con declinacién en los de menos hu-
medad.
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El tiempo que llevaba en evolucién el proceso hasta el momento
de su estudio fué muy variable: el mas corto 3 dias, y el mas largo
6 anos y medio. En la figura 3 hemos representado cada caso en par-
ticular.

Tan s6lo 3 del total de los casos tuvieron febricula prolongada
(mas de 20 dias) se trata de los casos nimeros 1, 2 y 23. En el pri-
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FIGURA 3

mero y el Gltimo no sobrepasé de 3793, en el N? 2, en alguna oportu-
nidad ge registré 37°8. También en 3 casos solamente hallamos
decaimiento y cansancio (Nros. 2, 15 y 27). En 2 enfermos era no-
toria la palidez de piel a pesar del recuento globular y dosaje de he-

9

moglobulina normales para la edad (casos Nros. 3 y 29),
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‘Con respecto al examen clinico de los 33 enfermos estudiados, los
hallazgos méas frecuentes han sido sintetizados en la figura 4, donde
también hemos agregado los resultados obtenidos en lajdeterminacién
de la velocidad de sedimentacion eritrocitica y de la proteina C.

. Los rectangulos grisados indican hallazgos positivos.

En 11 ninos el examen clinico cuidadosamente realizado no re-
vel6 anormalidades. kgl

El examen cardiovascular demostré en 11 enfermos la presen-
cia de soplo: en 8 casos, auscultable en foco mitral, en un caso en el
foco triefispideo; en 2 en el pulmonar y en un paciente en los cuatro
focos. En todos ellos el cambio de posiciones durante la auscultacién
producia desaparicion de los soplos: en ningtin caso se pudo com-
probar la propagacién de los mismos. No cubrian toda la sistole, no
se acompanaban de frémito ni de modificaciones de los ruidos car-
diacos mormales. No pudimos hallar (anormalidades radiolégicas ni
electrocardiograficas en ninguno de estos pacientes. Basandonos en
estos elementos de diagnéstico los calificamos como accidentales.

En 10 hallamos hipertrofia amigdalina llamativa. Como se puede
observar en el grafico tan s6lo uno de estos enfermos tenia una ESD
ligeramente acelerada y el dosaje de proteina C., fué negativa en 8.

En 10 enfermos se comprobd la existencia de micropoliadenopa-
tias. De ellos 6 tenian al mismo tiempo hipertrofia amigdalina, en
ninguno de estos pacientes hubo modificaciones de la ESD y uno so6lo
di6 un dosaje de proteina C 1 4. De los otros 4 enfermitos con ade-
nopatias y sin hipertrofia amigdalina uno sélo tuvo ESD ligeramente
acelerada y en todos los casos la investigacion de proteina C., fué ne-
gativa.

El examen demostré una faringitis en 2 pacientes.- El primero
de ellos (easo N? 16), tenia al mismo tiempo manifestaciones de infec-
cién bronguial de moderada intensidad, El segundo, (caso NV 22),
padecia adcmés en el momento de levantar su estado actual de una
rinitis mucosa, probablemente de origen alérgico. '

Casi la mitad de nuestros casos (15 en total) habian sido amig-
dalectomizados antes de llegar a nuestras manos.

Agregaremos que la enferma presentada como caso N¢ 26, era
portadora de una otitis media crénica que se estaba tratando en un
servicio especializado.

Tres pacientes habian sido catalogados con anterioridad como
portadores de fiebre reumdtica (casos Nros. 5, 11y 23). En el pri-
mero de ellos un varén de 4 afios, el estudio de laboratorio demostré
que la ESD estaba ligeramente acelerada (12/41) y la investiga-
cién de Proteina C., dié resultado positivo: 1 4. No pudimos hallar
en ese momento una causa que justificara los resultados obtenidos,
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pero como el cuadro clinico, electrocardiografico y radiografico no
evidenciaron causas que justificaran los dolores, fué incluido en la
estadistica. Casi a los seis meses de haber realizado este estudio, el
nino tuvo .una enfermedad febril con periartritis e impotencia fun-
cional del tobillo derecho, ESD acelerada, anemia y leucocitosis. No
pudimos investigar la existencia de proteina C., porque por desgra-
cia en esa época estdbamos en tramite de conseguir mas reactivo.
Curé con medicacion salicilada y antibiéticos.

En los otros dos pacientes, casos N° 11 y 23, no pudimos hallar
ninguna evidencia de fiebre reumatica. Se verificé en ambos la exis-
tencia«de un soplo sistélico accidental en foco mitral que sumado a
los dolores en tobillo y talén izquierdo en el primero y en caderas y

muslos en el segundo habian inducido a realizar aquel diagnéstico.

La ESD estaba acelerada en 6 enfermos, como se puede apreciar
en la figura N9 4. En tres casos la modificacién de las cifras obte-
nidas fué poco superior a lo normal, sobre todo en la primera hora:
en una sola oportuidad coincidi6 con un dosaje positivo de protei-
na C. (paciente N? 5). De los otros tres enfermos (casos Nros. 16, 24
y 28) el;primero de ellos tenia, en el momento de realizar la investi-
gacién, una faringitis y manifestaciones bronquiales de infeccién,
circunstancia que explica satisfactoriamente el resultado hallado. En
el sefialado con el N° 24, podria pensarse que la ESD estaba aumen-
tada por una infeccién de sus amigdalas hipertréficas, pero la pro-
teina C., negativa no confirmé la existencia de un proceso inflamato-
rio en actividad. Finalmente diremos que en el ultimo de estos 3
casos que estamos: analizando, no habia causa alguna que justificara
la ESD acelerada,

Con respecto arlos hallazgos en la investigacion de proteina C.,
podemos observar que se registré como positiva y siempre de reac-
cién débil, en 5 pacientes del total de 33 estudiados. En los senalados
con los Nros. 16 y 26 habia una causa evidente que justificaba el
resultado obtenido.

En otros dos pacientes (Nros. 13 y 25), la marcada hipertrofia
de las amigdalas en las que eran bien visibles las criptas, explica la
existencia de proteina C., en el suero. El caso N? 5o analizaremos
mas adelante.

COMENTARIO

Se estudié un grupo de 33 nifios que padecian de dolores osteo-
articulares o musculares, preferentemente en las extremidades. En
28 (84,84 %) la investigacién clinica y humoral, completada con el
examen radiolégico y electrocardiografico, excluyé la existen:ia de
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FR o de otro proceso inflamatorio en actividad que fuera demos-
trable. ’ : .

En 5 casos (15,16 %) la investigacién de proteina C., en el suero
dié resultado positivo: en 3 de ellos la ESD fué normal a pesar que
tenian probable infeccién amigdalina y uno otitis crénica. En el caso
N? 16 el resultado positivo podia imputarse a la existencia de una
faringitis aguda. Por tltimo el nifio presentado con el N© 5, tuvo
una ESD acelerada principalmente a expensas de la segunda hora,
coincidiendo con presencia de proteina C., en el suero. Este nino,
6 meses después de haberse realizado esta investigacién, enfermé
con las caracteristicas clinicas y humorales de la F.R. De tal suerte
cabe destacar que la proteina C., revelé precozmente la naturaleza
reumatica del primer episodio, simple, de dolor.

Los resultados obtenidos en el presente estudio concuerdan con
los que presentan Garrahan, Kreutzer, Puglisi y Caprile (°) en un
grupo de enfermos con padecimientos similares a los examinados
por nosotros, pero en los que no se realizé la determinacién de pro-
teina C. Este nuevo método de diagnéstico confirma las conclusiones
de aquel trabajo, es decir, que los dolores de tipo reumatico o reuma-
toideos o de crecimiento , no estan vinculados generalmente a la fie-
bre reumética y que es menester afinar el juicio para decidir el
diagnéstico de F. R., que implica seria responsabilidad para el médico.

SINTESIS

1) La proteina C cuyo descubrimiento se debe a Tillet y Francis, es una glo-
bulina que ha sido clasificada como alfa 1 por Perlman y col., mientras que
Wood, Me Carty y Slater dicen haber establecido que se halla unida a la fraccion
lipida del suero y que su motilidad electroforética es la de una beta o gama glo-
bulina, segiin el “buffer” que se utilice para realizar la determinacion.

2) La proteina C es un reactivo muy sensible para la determinacion de la
fase aguda de las infecciones en general y la fiebre reumatica en particular.
Aparece rapidamente y desaparece con la misma rapidez una vez iniciado el
periodo de curacién de la enfermedad.

3) ' Es mas sensible y menos sujeta a errores que la medicién de la ESD;
no se modifica por la aparicién de insuficiencia cardiaca ni por la accién de la
terapéutica y su normalizacién, aun con ESD acelerada, indica muy probable-
mente que la enfermedad ha cesado.

4) Considerando lo anteriormente dicho, se decidié realizar la investigacion
de proteina C en un grupo de 33 nifios con dolores de tipo reumatico con el
objeto de determinar qué valor tiene dicha investigacion para aclarar la vincu-
lacién de los mismos con la antedicha F.R.

5) Tan sélo en 5 de los 33 nifios estudiados, se hallaron resultados positivos
al investigar la existencia de proteina C. En 4 de ellos habia una causa infla-
matoria extraarticular que justificaba este resultado. En el otro enfermo casi
6 meses después de haberlo examinado, se desarrollé un episodio de fiebre reum@-
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tica. En los 28 pacientes restantes no se pudo demostrar la existencia de un
proceso inflamatorio en actividad que justificara el cuadro doloroso.

6) No debe catalogarse a los ninos con dolores en las extremidades como
portadores de fiebre reumatica sin un estudio previo, porque en muchos de ellos
(84,84 % en este trabajo) la investigacién prolija no revela signo alguno de
padecimiento organico,

7) Creemos que no estd bien aclarada la causa de los “dolores de tipo reu-
mético”, no debidos a F.R. Podria ser motivo de una investigacion mas afinada.

CONCLUSION

Puede ya aceptarse que la determinacién de proteina C., reactiva
en la sangre, constituye un recurso util en la practica clinica para
discriminar el factor etiolégico de los dolores de las extremidades
en los nifnos, dolores que no son sintomas de F.R., tan frecuentemente
como suele creerse.
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DISCUSION

® Dr. Caprile, J. A. — Quisiera felicitar a los autores y expresar que nosotros
tenemos una experiencia de 34 casos de pacientes con fiebre reumatica activa
¥ hemos hecho el control con la eritrosedimentacién y la prueba de Trafuril. En
el 92 9% de los casos la proteina C reactiva fué positiva, teniendo en el 79 %
de casos la eritrosedimentacién acelerada por igual porcentaje de pruebas posi-
tivas de Trafuril.

En un segundo grupo de 36 casos se estudiaron pacientes con fiebre reuma-
tica inactiva en el momento del estudio: en el 91 9 de los casos la proteina C
reactiva era inactiva, en igual porcentaje la eritro no estaba acelerada y en
un 88 % de los casos la prueba de Trafuril era también negativa.

En 9 casos se buseé con cuadros de fiebre reumatica dudosamente activa
en los que se podria suponer que habia actividad o que era dificil ed determinar.
En el 33 % de los casos la proteina C reactiva era positiva. La eritro estaba ace-
lerada en el 22 % de los casos v el Trafuril fué tipico en el 75 % de los casos.

Se buscaron casos de Corea pura sin carditis y sin otras manifestaciones
de fiebre reumatica ,nodulos, eritemas circinados, poliartritis). En 5 casos (el
80 9% de los casos) la proteina C reactiva fué negativa, la eritro no estaba acele-
rada en el 81 %, y el Trafuril fué tipico en el 75 %. En un caso de Corea y
nédulos reumaticos asociados la proteina C reactiva fué positiva. En un grupo
testigo de 20 casos de enfermos tomados al azar de salas de Cirugia sin procesos
reumaticos activos, la proteina C reactiva fué positiva en el 20 % de los casos.

Por ultimo se buscaron 18 casos de enfermos de leucemia, artritis reuma-
toidea o periarteritis nudosa —enfermedades que se pueden confundir en algin
periodo con la fiebre reumatica— dando la proteina C reactiva resultados po-
sitivos en un 50 % de los casos.

Esto quiere decir para nosotros que la diferencia de lo que ha encontrado
el doctor Senet en sus pacientes, o sea, que la' proteina C reactiva no se encuentra
normalmente en la sangre de los nifios normales, nosotros hemos obtenido una
positividad dudosa que no puede ser signo de valor para la actividad reumética.

Referente a los 5 casos que presentan los doctores con proteina C reactiva
positiva, yo creo que se deberian repetir en el tiempo estas determinaciones,
porque sabemos que una simple angina producida por un estreptococo beta he-
molitico del grupo A puede dar una proteina C reactiva positiva, con la carac-
teristica que dura un tiempo de 2 a 3 semanas en el cual estd elevada la anti-
estreptomicina O. Yo creo que en este caso para poder valorar la especificida.d
de los dolores, dolores bastardos, o dolores de crecimiento (siendo esta termi-
nologia inadecuada e impropia, estd aceptada por la practica) se deberia ha'ber
repetido para observar si desaparecida la positividad de la proteina C reactiva,
pudiendo haberse debido la misma a algin proceso infeccioso inter?urre.nl.;e,
sobre todo en nifos que tenian amigdalitis a repeticién, faringitis, amigdalitis,
otitis, efc., que quizd por falta de droga no se pudo realizar.

® Dr. Rey Sumay, — Nosotros hemos hecho también 54 determinaciones en pro-
teina C reactiva en 33 enfermos con fiebre reumaitica. En general las conclu-
siones a que llegamos son muy semejantes a las que acaba de rflencionar. ?l
doctor Caprile. Los enfermos los dividimos en 4 grupos; los que tienen actlv?-
dad reumética, en que la proteina C reactiva fué positiva practicamente, si-
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guiendo pz;ralelamente a la velocidad de sedimentaciéon de los hematies; por
ello en las conclusiones del trabajo que se publicé en Abril de este amo deciamos
que la eritrosedimentacién podria servir tanto como la proteina C reactiva.
En el segundo grupo de casos de actividad solapada la proteina C reactiva fue
negativa y la velocidad de sedimentacion fué baja.

Creemos que tiene valor la proteina C reactiva en los casos de reumatismo,
en los casos de gran congestién e insuficiencia cardiaca, en los cuales se dan
a veces cifras de eritrosedimentacién baja con proteina C reactiva positiva y
en aquellos casos que clinicamente no son reumaticos y que presentan la eritro-
sedimentacién alta pero la proteina C reactiva puede ser de valor.

Entre los casos que presentaron los comunicantes hay 5 que presentaron la
proteina C reactiva positiva; seguramente son reumaticos. Nosotros hemos
hecho varias determinaciones a cada enfermo y si a estos enfermos se les hu-
bieran hecho, probablemente seian reumaticos; pero no sabemos si la evolucion
que comentan los comunicantes de 1 afno 6 2 serian de evolucién solapada y
la proteina C diera negativa.-

e Dr. Senet, 0. — Con respecto a lo presentado por el doctor Caprile, diremos
en primer lugar que no hemos podido repetir las reacciones debido a que el ma-
terial que obtuvimos fué muy escaso. A algunos se les repiti6, por otra parte
éstos son enfermos que deambulan mucho; como no se les solucionan sus proble-
mas siguen deambulando de Servicio en Servicio.

Los que pudimos seguir no han presentado signos de actividad reumética,
salvo el caso 5. De todas maneras la proporcién de pacientes con proteina C
reactiva es muy baja como para poder sacar conclusiones.

El escaso valor que podria tener la proteina C se basa en la objecién que
ha hecho el doctor Caprile, ya que cualquier enfermedad o proceso inflamatorio
determina la aparicién en sangre de proteina C reactiva positiva no solamente
en nifios de segunda infancia sino hasta en ninos de 6 dias, en que aparecié la
positividad después de un proceso inflamatorio.

Nosotros no queremos recalcar la presencia de proteina C reactiva positiva
como hecho indudable y patognoménico de actividad reumética, sino como un
elemento de valor en el diagnéstico de los casos dudosos en los que el examen
clinico presenta duda, y los analisis de rutina de laboratorio no son confirma-
torios: una proteina C reactiva puede orientar hacia un planteo terapéutico
determinado.

Con respecto a lo expresado por el doctor Rey Sumay, le decimos que no
hemos querido presentar en este trabajo a los pacientes que padecian de una
enfermedad reumatica franca. Tenemos 5 pacientes con carditis reumsdtica, uno
de ellos con una neumonitis reumaética; en todos la proteina C reactiva fué posi-
tiva. No hemos obtenido las positividades de 7 u 8 mas, lo mis que hemos obte-
nido es 4 6 b, ésta se obtuvo en la mina con la neumonitis reumatica y fué la
cifra mas alta.

Aqui nos hemos querido referir solamente a los pacientes con dolores de
tipo reumético a los que no hemos querido someter a un tratamiento de reposo,
salicilato, penicilina, sin un elemento valedero por la mutilacién que siempre
significa el reposo y el diagnostico presuntivo de fiebre reumadtica al nino para
su desarrollo civico y social.’

Unicamente hemos querido presentar un elemento que podria ser 1til para
el diagnéstico de los casos dudosos, no como elemento patognoménico.




Consideraciones sobre la patologia
del prematuro nacido de
madre con gestosis

Doctora DORA S. de CORTS1?

Como contribucién al tema central sobre gestosis de las Jornadas
de Obstetricia y Ginecologia realizadas en Santa Fe el 16 de agosto
de 1957, presentamog este trabajo que se refiere a nuestras obser-
vaciones sobre los prematuros nacidos de madres con gestosis du-
rante estos dltimos cinco afios.

La gestosis es una afeccién del embarazo que interesa al pedia-
tra por la repercusién que tiene sobre el organismo del feto. Es un
estado de intoxicacién materna caracterizado por tres sintomas:
edema, alteraciones renales y convulsiones. Cada uno de estos sin-
tomas puede presentarse aisladamente y quedar como tal, o se van
sucediendo en la cadena de la intoxicacién. La gravedad de las lesio-
nes encontradas en el feto estd en relacién con la intensidad de la
gestosis; asi, en la eclampsia se ha encontrado en las autopsias del
feto y recién nacido, lesiones de nefrosis graves con degeneracién
grasosa de los tubos contorneados, focos de necrosis hepaticas,
hemorragias, etc.

Con la téenica de is6topos radioactivos se ha demostrado que en
la gestosis la irrigacién placentaria est4 reducida. En nuestros ante-
cedentes obstétricos figura la placenta chica en gran ndmero de
casos, lo que habla de una mala irrigacién del feto.

En total hemos tenido 34 nifios: 31 prematuros y 3 recién na-

cidos anéxicos.

AGRUPADOS SEGUN EL PESO AL NACER

Peso al nacer Total Fallecidos Mort.(%)

1.100 a 1150 g ....uw...... 2 1 50
LDl 0 L R00 % i osd 3 3 100
1.501 a 1.700 g ....... e 2 1 50
LT0Y8 20008 .. 5ia % sdeins 3 —— 0
2.001 2 26008 ......o000n. . 19 6 31
2.601 a 85008 ....0v0vuens 3 ] — 0

Totales ... 0a. oyl 34 11 32

! Servicio de prematuros y recién nacidos anéxicos “Hospital de Nifios”,

~ Santa Fe.
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SEGUN ANTECEDENTES DEL PARTO

Total Fallecidos Mort.(%)

BEclampsia .....cvoaeenenes 7 2 28
GestoSiS .v-neorseisannanne 25 8 32
Gestosis P. Previa ........ 2 ] 1 50
DIAGNOSTICO
Hemorragias «.eeeessvreassnnconenes 9
ConvulSiones . .cceeesocsranmananiaans 4
Sindromes shock anoxia ............. 21

De los 9 casos de hemorragias, 8 fallecieron, correspondieron a
prematuros, 2 con hemorragias puras, 5 €asos correspondieron a
hemorragias moningeas asociadas a hemorragias intestinales, hema-
temosis y petequias. Un caso correspondi6 a una hemorragia pul-
monar comprobada en la autopsia en un nifio cesareado que tenia una
atresia de eso6fago y bronconeumonia; este caso se interné a las 72
horas de vida con un cuadro pulmonar grave que impidié realizar
la operacién con éxito dada las malas condiciones del nifio. Un solo
caso correspondié a un recién nacido con grandes enterorragias que
curd después de la terapéutica con transfusiones de sangre, ribofla-
minoides por boca, Vit. Ky C inyectable; en este caso las plaquetas
eran normales, habia sélo un tiempo de coagulacién alargada muy
levemente, lo mismo que el tiempo de pretrombina.

En los sindromes hemorragicos de los prematuros lamentamos
no poder documentar los datos de laboratorio dado que la gravedad
de los mismos impidié las extracciones de sangre que se deben hacer
para las investigaciones quimicas.

Por otra parte nuestro laboratorio no trabaja con micrométodos
y se necesita practicar extracciones grandes para los prematuros
pequenos. ‘

Llama la atencién la frecuencia estacional de estas hemorragias
que coinciden con los cambios de temperatura. En nuestro Servicio
hemos notado una mayor frecuencia a fines de julio y agosto. De
42 sindromes hemorragicos fichados en el Servicio, 18 correspon-
dieron a estos meses. Basandose en esto, algunos creen en la exis-

tencia de un factor alérgico en el determinismo de estas hemorragias.

Entre los factores etiolégicos de las hemorragias del recién
nacido, figuran el traumatismo obstétrico, la anoxia, las infecciones
maternas agudas y crénicas, la herencia, taras hematicas, plaqueto-
penias congénitas, hipoprotrombinemia, fibrinogenemia, etc., y algu-
nas enfermedades morbosas maternas como la gestosis y la eclampsia

de las que nos estamos ocupando,
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En nuestras observaciones sobre 42 sindromes hemorragicos,
9 correspondieron a gestosis o sea 19 %.

Otro sintoma observado fueron las convulsiones, 4 nifios que
nacieron de madres con eclampsia, evolucionaron bien, se presentaron
las convulsiones inmediatamente de nacer sin sintomas de hemo-
rragia meningea. ,

~ En su evolucién posterior o sea una vez franqueada la crisis de
nacimiento, hemos observado en los prematuros nacidos de madres
con gestosis, importantes disturbios con inapetencias rebeldes, tras-
tornos dispépticos, etc. Esta observacién nuestra coincide con la de
Jean Balmés realizada en el Servicio de Prematuros y Patologia
neonatal de la Clinica Obstétrica de Montpellier. Publicado en Arch.
Franc. de Pediatria, tomo XIV, vol. 7, afio 1957.

Para contrarrestar esta deficiencia, siempre que no haya hemo-
rragia digestiva instituimos en estos nifios el tratamiento con hidro-
cortisona inyectable o prednisona por boca. Jean Balmés preconiza

. la dosis de 25 mg para los de peso inferior a 1.500 y 50 mg para
los ninos de mas de 1.500 repartidas en 2 dosis cada 12 horas. La
prednisona en dosis de 10 mg diarios en 2 tomas. Este autor utiliza
esta terapéutica hormonal en todos los nifios de menos de 1.800 y en
los mas grandes con graves dificultades de adaptacién. Nosotros
también la hemos utilizado pero empleando la mitad de la dosis pre-
conizada por él. Asociamos siempre a la hormona los antibiéticos.
La duracién del tratamiento es de 10 dias, que puede prolongarse
si el niflo no mejora. Al concluir esta terapéutica si se ha prolongado
por mas de 10 dias, Balmés aconseja hacer ACTH o testosterona.

Nosotros hemos utilizado esta terapéutica con muy buenos resul-
tados en varios nifios, entre ellos un nifio de 1.100 grs al nace, nacido
de madre con eclampsia que logramos dar de alta del servicio con
2.500 grs. En éste utilizamos cortisona durante 20 dias en dosis
de 7 mg diarios.

La suprarrenal del recién nacido posee un hipofuncionamiento
transitorio que abarca la cértical y la médula suprarrenal. Se ha
comprobado que la parte activa y funcional es poco importante por
lo que se justificaria esta terapéutica.

Estudio del estado mental de los nifios nacidos de madres con
gestogis: controladas hasta los 2 y 5 afos no hemos encontrado alte-
raciones mentales.

Conelusiones: Estudiando las caracteristicas de los prematuros
y recién nacidos andxicos nacidos de madres con gestosis durante
cinco afios, sacamos las siguientes conclusiones: 19) los recién nacidos
evolucionaron bien; 2¢) En los prematuros es frecuente la aparicion
de sindromes hemorragicos de extrema gravedad.,
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39) Esta observacién también se refiere a los prematuros y es

la frecuencia en ellos de trastornos nutritivos y serias dificultades

de adaptacién por lo que aconsejamos el tratamiento con hidrocorti-
sona o prednisona por boca, prefiriendo esta ultima.




AMINOACIDURIA
SINDROME DE FANCONI

Dres. CARLOS A, GIANANTONIO
y ALBERTO ALVAREZ

EL sindrome de Fanconi es conocido también como sindrome de
De Toni-Debré-Fanconi, o Enfermedad de Lignac-Fanconi o cis-
tinosis.

Las descripciones de estos autores se sucedieron desde 1924 has-
ta 1934 (*¥%). '

Sin embargo, los casos relatados originalmente, muestran po-
co parecido unos con otros. Los de De Toni y Debré, eran debidos
probablemente a la falla asociada de la reabsorcién de glucosa y fos-
fatos, mientras que el original de Fanconi era una cistinosis.

En el presente trabajo va a aceptarse que el sindrme depende de
un defecto tubular enzimético, congénito o adquirido, que conduce a
una falla en la reabsorcién de glucosa, fosfato, aminoacidos, bicar-
bonato y potasio.

Originalmente se supuso que este sindrome era exclusivo de la
infancia, pero recientemente se han descripto casos similares en adul-
tos (% 31 y34),

Presentacion del Enfermo.

Gustavo F., 22 meses. Sala 1. Hist. 11.849, Este nifio es internado en el Hos-
pital para proceder a la evaluacion de una glucosuria, acompafiada de detencién
del desarrollo.

Se comprueba al ingreso que se trata de un enfermito en mal estado general
y nutritivo, intensamente pélido, ldcido y cooperativo, adelgazado y con aspecto
de erénicamente enfermo.

Talla, 73 cm; normal para su edad, 84,6 cm. Peso, 6.850 g; normal para su
edad, 12,000 g. Brazada, 73 cm; normal para su edad, 81,9 cm. Circunferencia
craneana, 48,5 cm; normal para su edad, 49,1cm. Segmento inferior, 30 cm;
normal para su edad, 34,3 cm. Relacién sup./inf., 1,60; normal para su edad, 1,45.
Edad 6sea (Vogt y Vickers), 9 meses (50 %) . Edad mental, 18 meses. :

Piel blanca, seca y sumamente delgada, dejando transparentar las vénulas

" (*) Trabajo realizado en la Sala I. Jefe: Prof. Dr. Ratl Maggi. Hospital
de N(iizas de Biienos Aires. Presentado en la sesién de la S.A.P. el 27 de agos-

to de 1957.
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superficiales. Cabello rubio, muy fino y escaso. Craneo grande en relacion al
cuerpo, redondeado. Frente abombada. Fontanela bregmatica persistente, 1 x 1 em.
Los ojos son normales. No se comprueban depésitos en cornea. Torax estrecho,
con marcado rosario raquitico. Corazon clinicamente normal. No se auscultan
soplos. Pulsos femorales presentes. Frecuencia, 110 por minuto. Tensién arterial:
Mx., 102; Mn., 68.

El abdomen es globuloso, palpandose el higado a un través. Bazo no palpa-
ble. Los miembros son esqueléticos, con masas musculares fundidas e hipoténicas.

Antecedentes: Relata la madre, que se desarrollé normalmente hasta los
6 % meses de edad, cuando aparecié un proceso febril, de naturaleza indetermi-
nada y que se prolongé durante un mes, acompanandose de vémitos profusos v
deshidratacion, y en medio del cual se desencaden6 una grave crisis convulsiva
tonico-clonica generalizada. Se prolongé ésta con intermitencias durante 3 dias,
acompanandose de hiperpirexia (42°), sed intensa y groseros signos de deshi-
dratacion.

Dos meses después se reinstalg la fiebre, sumandose palidez, anorexia y
constipacién pertinaz. Polidipsia y poliuria (2500-300 ml).

El nino rechazaba las soluciones electroliticas, prefiriendo agua o liquidos
azucarados. '

Varias graves crisis metabélicas, con intensa deshidratacién y fiebre, se
repitieron a lo largo de los meses, y aunque mejord algo su apetito, el peso de
los 5 meses (7,900 g), no fué nunca superado.

La hipertermia irregular, palidez, poliuria y polidipsia persisten hasta el
momento del ingreso. Desde hace 4 meses, gran avidez por la carne y el jugo
de carne, Hidrolabilidad (puede perder o ganar 100 a 200 g de peso en 24 horas).

Los antecedentes del enfermo son inespecificos. Su desarrollo psicomotor fué
normal hasta el comienzo de la enfermedad a los 6 meses. Luego se detuvo en
su faz motora. Una hermanita mayor es sana. No hay antecedentes familiares de
importancia.

Exdmenes complementarios:

Analisis de orina: D. 1.002 a 1.006; albtimina, 0,60 a 2 g por mil; glucosuria
intermitente, 0 a 25 g por mil; pH, 6,8 a 7,2; sedimento; escasos cilindros granu-
losos. Escasas células renales y leucocitos.

Diuresis: 2000 a 3000 ml.

Glucemia: 1,02 g por mil a 0,93 g por mil.

Hemograma: Hematies, 3.880.000; leucocitos, 17.000: Hb, 12,15 g %; V.G,
1,06; neutréf, seg., 42 % ; cayados, 1 % ; eosinéfilos, 2 % ; monocitos, 9 % ; linfo-
citos, 46 % ; anisocitosis (+-); macrocitosis (++) ; policromatofilia. G.T. (+);
plaquetas normales.

Repetidos exdmenes mostraron valores similares, con oscilacion de la hemo-
globina en relacion al estado de hidratapién.

Ionograma: Na, 121 mEq/1; K, 3,3 mEq/1; Cl, 98 mEq/1; CO,, 18 mEq/1;
Hk, 44 %. Calcemia, 9,84 mg %. Fosfatemia, 3,74 mg %. Fosfatasa alcalina,
11,23 uB. Colesterol, 2,08 mg %,. Proteinas totales, 8 mg %. Albimina, 4,82. Glo-
bulinas, 3,18 g %. Relacién A/G, 1,54. Reaccién de Sulkowitch, negativa. Fosfa-
turia, 2,25 g %, (diuresis, 2800 ml). Nitrégeno alfa aminico urinario, 620 mg en
24 horas,

Cromatograma biespacial urinario sobre papel (Dra. C. Bidinost) : Diuresis,
2800 ml. Franco aumento global de la eliminacién de aminoacidos, especialmente
alfa alanina, treonina, serina, glicocola y lisina.
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Prueba de tolerancia a la glucosa: En ayunas, 1,10 g por mil; media hora,
1,50 g por mil; 2 horas, 1,00 g por mil.

Prueba de Sodeman: Negativa.

Radiografia de huesos largos: Estructura osteomalécica. Ligera pérdida de
la tubulacién. Zona de rarefaccién en banda metafisoepifisaria. Otras radiogra-
fias (torax, craneo, columna): no muestran anormalidades.

Pielografia excretora (d., 1,008): No se visualiza imagen pielocalicial.

Examen ocular (Dr. Paris): Normal. No hay depositos en cornea ni con-
juntiva. Fondo de ojos, normal.

Ewolucién: El nifio estuvo internado durante 20 dias. Debido a deficiencias
en su control, se produjeron dos graves cuadros de intensa deshidratacion con
colapso e hiperpirexia, debidos a la intensa poliuria y a la falta de adminis-
tracién adecuada de fldidos.

Fué dado de alta desconociéndose la evolucién ulterior,

DISCUSION

El cuadro clinico y los examenes efectuados, permiten ubicar a
este enfermo dentro del sindrome de Fanconi. Un estudio mas ex-
haustivo hubiera quiza conducido a fijar alguna etiologia definida y
a determinar la existencia o no de enfermedad renal primitiva.

No se pudo demostrar la presencia de cistinosis, pero su bus-
queda no fué agotada. _

Este sindrome en el cual se encuentran combinados una serie
de defectos tubulares es motivo de-disputa.

Bickel (?) sostiene que la cistinosis y la enfermedad de Fanconi
no son sino un mismo proceso, caracterizado basicamente por una
anomalia del anabolismo proteico. La aminoaciduria seria prerrenal
y siendo la cistina casi insoluble, no seria excretada como los otros
aminoacidos, depositandose en los tejidos, sobre todo en el reticulo-
endotelial, tal como sucede en otras enfermedades por atesoramiento.

La cistina dafnaria en alguna forma desconocida los sistemas
enzimaticos tubulares, dando asi origen a una enfermedad renal pro-
gresiva.

Sin embargo, Fanconi (**) y otros (*** 1 17' 28, 24y 34) han ob-
servado el sindrome en ausencia de cistinosis y cistinosis sin los de-
mas elementos propios del mismo.

Un cuadro en todo similar, sin cistinosis ha sido descripto en
adultos (31 ¥ ).

Klay (°), por microdiseccién, demostré una deformidad carac-
teristica del tubo contorneado proximal: éste era corto y en forma de
cuello de cisne (“swan neck”). Hallazgos similares han sido comu-
nicados por Darmady (°).

La enfermedad en el nifio es muy probable que dependa de un
defecto tubular congénito, familiar, heredado como un caracter men-
deliano recesivo simple. Su incidencia seria de 1en 40,000 (114" 3¢ 88y,

9
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Se deberia a la existencia de un defecto enzimatico congénito del

tubo renal, conducente a una falla de la reabsorcién de glucosa, fos-
fato, aminoacidos, bicarbonato y potasio.

Tiene mal prondstico, y es frecuente la muerte antes de la pu-
bertad, por insuficiencia renal progresiva, infeccién intercurrente o
crisis metabélica.

Las aminoacidurias, estin siendo reconocidas en clinica cada
vez con mayor frecuencia (¥ v 1), I, Wallis y col. (**) proponen
la siguiente clasificaciéon de este proceso:

A) Prerrenal: Asociada a aminoacidemia (“Overflow aminoaci-
- duria”).

1. Falla parae la utilizacion de los aminodcidos de la dieta en la

formacion de proteinas: Esteatorrea, especialmente enfer-
medad celiaca. '

. Insuficiencia del higado para desaminar los aminodcidos:

Atrofia amarilla aguda, con aminoaciduria generalizada;
enfermedad hepitica crénica con cistinuria hepatica; cisti-
nuria transitoria postanestésica; galactosemia; aminoaci-
duria transitoria del recién nacido. :

. Aumento del catabolismo proteico: Distrofia muscular pro-

gresiva. Tratamientos con ACTH y cortisona; hipertiroi-
dismo; cancer diseminado; quemaduras extensas; “crush
injury”.

. Defectos metabilicos para aminodeidos espéciales: Fenilketo-

nuria; tirosinosis; alkaptonuria.

B) Defecto tubular renal. Sin aminoacidemia.

1.

2.

3.

Depésito de cobre en la enfermedad de Wilson.
Hipersensibilidad a la vitamina D en algunos pacientes raquiticos.
Tesaurismosis glucogénica.

Intoxicacién por plomo, uranio, cadmio, bismuto.

Depésito de Bence Jones en el mieloma,

Sindrome de Fanconi del adulto de causa secundaria, descono-

cida,
El sindrome de Fanconi seria pues una manifestaciéon de una

insuficiencia tubular especifica. Su naturaleza es enzimatica, por

Cistinuria-lisinuria prumaric: Defecto tubular especifico,
benigno, hereditario, para 4 aminoacidos: cistina, lisina,
arginina y oritina.

Aminoaciduria primaoria: Sindrome de Fanconi en nifos y
adultos.

Aminoaciduria secundaria (* 2" %y ),
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déficit o ausencia de fosfatasa alealina, y quiza de anhidrasa carbo-
nica y fosforilasa en el tubo renal. Algunos de sus aspectos pueden
ser simulados por la administracion de substancias inhibidoras de
enzimas tales como la floridzina y el diamox.

Las enfermedades tubulares puras, estan siendo constantemente
reevaluadas (4, 12, 13, 18, 19, 20, 22 ¥ 20) T

Una clasificacién ttil de los sindromes de disfuncién tubular
especifica es la de Elkinton (™) :

I. SINDROMES DEBIDOS A UN FACTOR

A) Reabsorcion deficiente de:
a) Agua: diabetes insipida nefrégena.
b) Glucosa: glucosuria renal.
¢) Fosfato: raquitismo vitaminoresistente.
d) Calcio: hipercalciuria idiopatica.
e) Bicarbonato: acidosis renal hiperclorémica. Sindrome de
Lightwood.
f) Acidos orgénicos: aciduria organica.
g) Aminoacidos: aminoaciduria renal. Enfermedad de Wilson.
h) Cistina: cistinuria congénita.

B) Secrecion tubular excesiva de:
a) Potasio: agotamiento renal especifico de potasio.

C) Reabsorcion tubular exeesiva de:
a) Fosfato: pseudohipoparatiroidismo.

1I. FACTORES MULTIPLES

a) Deficiente reabsorcion de:
1. Glucosa + Fosfato: raquitismo glucosurico.
9 Glucosa + Fosfato + Aminoacidos: sindrome de Fanconi
clasico.
3. Fosfato + Bicarbonato + Acidos organicos: accidosis renal
tubular.
Agotamiento renal asociado de:

a) Calcio: osteomalacia.
b) Potasio: sindrome hipokalémico.
¢) Sodio: deplecién de sodio.

4. Numeros 2 y 3 pueden combinarse.

Clinicamente en los nifios afectos de sindrome de Fanconi, nada
se advierte durante los primeros meses de la vida, pero a partir del
segundo semestre comienzan a hacerse evidentes el enanismo, signos
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de raquitismo, anorexia, vémitos y constipacién. Frecuentemente
existe peliuria y polidspsia con franco adelgazamiento. Son cons-
tantes los episodios de fiebre inexplicable y las crisis metabdlicas
caracterizadas por grave deshidratacién, hiperpirexia y acidosis. Se
han deseripto malformaciones oculares y cerebrales asociadas (*' ¥ *2),
y cirrosis hepatica nodular (*) quizd vinculada al drenaje de amino-
acidos. Si se desarrolla cistinosis aparecen fotofobia y depésitos de
cristales en cérnea y conjuntiva.

Los casos gue evoucionan hacia un dafio renal irreversible, mues-
tran con la afectacién glomerular los signos de la uremia aunada a la
osteosis renal hiperfosfatémica.

El estado humoral muestra hiperaminoaciduria sin aminoacide-
mia. El dosaje quimico de nitrégeno alfa aminico en orina, esta siem-
pre por encima de sus valores normales (250 - 500 mg por 24 horas).
Es de extraordinario valor el estudio cromatografico, por su exacti-
tud y porque permite individualizar en forma relativamente simple
los aminoacidos eliminados. La glucosuria es intermitente; se acom-
pafia de normo e hipoglucemia. La prueba de tolerancia a la glucosa
es normal o plana. Este aplanamiento es debido a la pérdida renal
de glucosa. El Tm para la glucosa esta disminuido.

Puede aparecer acetonuria por agotamiento del glucégeno hepa-
tico, lo que unido a la glucosuria, puede inducir al diagnéstico de
diabetes sacarina. Esto tiene desastrosas consecuencias, pues la
administracién de insulina puede precipitar una hipopotasemia
mortal.

Existe hipofosfatemia con hiperfosfaturia, y el Tm para el
fosfato estd disminuido. En periodos finales, cuando se produce
dafio glomerular, el fosfato puede ascender en plasma.

El potasio sérico suele estar descendido y la reserva alcalina
es baja. La orina es neutra o levemente alcalina y existe frecuente-
mente albuminuria, cilindruria y leucocituria.

Radiolégicamente a nivel del esqueleto, fundamentalmente se
combinan signos de osteoporosis y de raquitismo.

El diagnéstico se hace en general sobre la base de un retardo
de erecimiento asociado a deformaciones raquiticas, las caracteris-
ticas bioquimicas del sindrome, el estudio cromatografico de la orina
y el hallazgo en los casos que desarrollan cistinosis de cristales de
cistina en la cérnea, conjuntiva, médula 6sea, ganglios, bazo e higado.

El tratamieﬁto, que es sblo paliativo, comprende la administra-
¢ién de una dieta adecuada, el cuidado de las infecciones y las crisis
metab6licas; altas dosis de vitamina D; potasio extra si existe hipo-
potasemia y la administracién de la solucion de Shohl, comenzando

con 40 a 45 ml. diarios.
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! RESUMEN

Se presenta un caso de sindrome de Fanconi en un nifio de

22 meses y se discuten las teorias existentes con respecto a la patoge-
nia del proceso. Por sus caractersticas, el enfermo representa una
forma tipica del sindrome sin cistinosis. !

Se aportan datos para el diagnéstico diferencial de las amino-

acidurias y los sindromes de disfucién renal tubular especifica.
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Diabetes insipida
Secuela en un enfermo de meningitis tuberculosa curada

DRr. OSCAR J. RONCHI (?)

]JA diabetes insipida es un sindrome ocasionado por una falla
diencéfalo-hipofisaria que se traduce sobre la eliminacién renal del
agua y que se exterioriza en un aumento considerable de la diuresis,
con orina clara y de escasa densidad.

Etiolégicamente, cabe distinguir dos tipos de diabetes insipida.
La primitiva que se caracteriza por ser congénita, familiar y here-
ditaria; siendo su caracter hereditario, dominante en varias genera-
ciones de una misma familia. La otra forma clinica esta dada por lo
que se denomina diabetes insipida secundaria. En este caso el sin-
drome es consecuencia de lesiones organicas que dafian el sistema hi-
potalamo-hipofisario. Las lesiones pueden responder a un ano fisico
—traumatismo de crédneo, de origen diverso, actuando sobre la region
en forma directa o indirecta—; a un dano infeccioso de la mas varia-
da etiologia y entre las que caben destacar las infecciones virales,
tuberculosas, sifiliticas o por gérmenes comunes causantes de lesio-
nes encefaliticas o meningoencefaliticas localizadas en la regién; y
finalmente, el dafio puede ser de origen tumoral por neo formaciones
de localizacién intra o extraselar, originadas in-situ o metastasicas.

Bl caso motivo de esta comunicacion, encuadra dentro de este tipo de diabetes
insipida y responde a. etiologia bacilar.

A. E.; edad, 4 anios; Hasenkamps-E.R.; ingreso: 16|X|53. Diagnostico: Dia-
betes insipida secundaria. Egreso: 28|X|53.

Antecedentes hereditarios: El padre vive y es sano. La madre padece tub.
pulmonar, se trata de dos afios a esta fecha y actualmente sus lesiones son cerra-
das. Han sido cinco hermanos, uno fallecié al nacer. Los restantes viven y son
sanos, aparentemente.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto normal Peso de naci-
miento, 5.500 g. Alimentacién natural hasta el mes, mixta hasta el ano.

Al afio y tres meses aparece una adenopatia en cara lateral derecha del

(1) Trabajo leido en la S.A.P. filial Entre Rios, Parand, el 20 de abril
de 1957.
(*) Policlinico de Ninos San Roque, Parana, Entre Rios.



cuello que evolucioné térpidamente, fistulizindose luego para curar al cabo de
preciable tiempo. Desde esa época decae en su estado general.

Por este motivo, cuando la enfermita contaba 26 meses de edad, 21|II|52,
concurre a mi consulta por primera vez. En ese momento se constaté: mal estado
general y de nutricién; peso, 9.600 g. Sindrome meningoencefalitico, subfebril;
cicatriz retractil en cara lateral derechade cuello; tumefaccién difusa y dolorosa a
nivel del V metacarpiano de la mano izquierda. Se le interna y se sienta el diag-
nostico de meningoencefalitis tuberculosa. Este diagnéstico se funda en: los
antecedentes maternos; adenitis del cuello, curada, de probable etiologia bacilar;
espinoventosa del V metacarpiano; L.C.R. con las siguientes alteraciones: 589
elementos; 2,64 9, de alb.; glucosa, 0,35 % ,; cloruros, 5,20 g %,; R. de las glob.
+4 : existencia de regular cantidad de bacilos alcohol-acido resistentes; R.
de Mantoux al 1%, ++; eritrosedimentacién: I. de Katz, 18,50. La radiografia
de pulmones muestra velo en 1/, sup. derecho con probable adenopatia paratra-
queal y en el lado opuesto pequenos nodulitos tipo indurados.

En nuestra enferma, refiriéndose a la parte clinica, los hechos ocurrieron,
como puede constatarse en su historia, de la siguiente manera: sentado el Tiag-
nostico de meningoencefalitis tuberculosa, permanece internada en el s: ivicio
poco mas de cuatro meses. En ese interin recibié como tratamiento de fonuo: es-
treptomicina por via intramuscular e intratecal; acido para-amino salicilico por
via oral y raguidea e hidracida del dcido isonicotinico, por via oral. Al cabo
de ese lapso se le autoriza, a pedido de los padres, a continuar el tratamiento
en su domicilio. Al momento de su egreso anotamos; estado general satisfactorio
restando como signos neurolégicos positivos, paralisis espatica del miembro in-
ferior derecho y un liquido céfalo raquideo, que muestra disociacién albiimino
citolégica, transunto de bloqueo espinal, que se habia iniciado mas o menos
tres meses atrds y ya en franca regresion para esta fecha. Por otra parte no
presentaba ninguno de los sintomas que caracterizan a la diabetes insipida. La
iniciacién cierta de su enfermedad actual no se puede precisar con exactitud
porque retirada del servicio contintia el tratamiento en una localidad distante
100 kilometros de esta ciudad y légicamente nuestro control no fué muy es-
tricto. Por los antecedentes suministrados por la madre cabe suponer que se
inicié en forma progresiva y varios meses antes de que llegdramos al diagnés-
tico. Reingresada, pudimos comprobar en nuestra paciente, los sintomas que
caracterizan a la diabetes insipida. Durante cuatro dias controlamos la ingestion
de agua, bebida de su preferencia, y la diuresis. Consumia ademds de la dieta
impuesta, entre 5 y 6 litros de agua distribuida a un ritmo constante y
eliminaba entre 4,5 y 5 litros de orina en el mismo tiempo. La orina era incolora
v la densidad oscilaba entre 1.000 y 1.001. Al 5° dia se le inyecté 1[3 de cc de
pitresin y la ingesta y la diuresis en 24 horas, descendi6 a 4 y 3 litros res-

pectivamente. Teniamos la prueba terapéutica que nos aseguraba el diagnostico. .

Al respecto debemos puntualizar que la hormona antidiurétca se inyecté a las
11 horas y se hizo un control estricto de la ingestion de agua y de la diuresis
hasta las 17 hs., tiempo que se conceptia como de accién 6ptima para la
hormona cuando se la da en esa forma y por esa via. En este periodo la ingesta
aleanzé a medio litro y la eliminacién de orina escasamente a 300 ml. Del 7: dia
en adelante, se le da a inhalar 0,05grs. de polvo de 16bulo posterior de hipo6fisis
cada 8 horas.

3 ..‘,’.’;.a.h‘
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COMENTARIOS

Clinicamente ,en estos enfermos, se destacan por su intensidad y
significado los siguientes sintomas: sed, poliuria y escasa densidad
urinaria. La sed tiene caracteristicas especiales que le confieren su
caracter patolégico y son: apremiante, insaciable y continua. Si no
se sacia el enfermo se manifiesta nervioso, inestable y hasta agresivo.
Tiene necesidad de beber tanto de dia como de noche lo que perturba
la actividad y el reposo. La cantidad de agua que ingiere es mas o
menos proporcional a la diuresis. La poliuria estd en relacién a la
intensidad de la afeccién. La eliminacién de orina se hace a un ritmo
constante, dia y noche. La densidad urinaria oscila entre 1.001 y 1.006.
La capacidad renal se encuentra conservada. Si la sed se satisface ade-
cuadamente, la constancia del medio interno no se altera; caso con-
trario, se presenta un cuadro de deshidratacién cuya intensidad ha
de variar, lo mismo que los sintomas dependientes de ella, en relacion
al déficit de ingesta. En las formas secundarias, se agregan los sin-
tomas dependientes de la enfermedad causante del sindrome en cues-
tion.

La anatomia patolégica, en la diabetes insipida, muestra para
las formas idiopaticas, la atrofia bilateral electiva de los niicleos su-
pradpticos y su consecuencia, la atrofia del 16bulo posterior de la hi-
pofisis, En las formas secundarias las lesiones pueden asentar en los
ntcleos antes citados, en el 16bulo neural de la hipéfisis o bien en
alguna parte del trayecto del haz supraéptico-hipofisario. Con res-
pecto a este Gltimo, cabe destacar que su recorrido es superficial y en
consecuencia, facilmente vulnerable a los procesos meningeos de la
base como presumiblemente puede haber acontecido con nuestra
enfermita. Segln sea la naturaleza y localizacién de las lesiones, su
consecuencia se traducird en atrofia o destrucecién parcial o total del
16bulo posterior de la hipé6fisis y la correspondiente minoracién o
abolicién de sus funciones. La que nos interesa en particular esta
ligada a la produccién de la hormona antidiurética o pitresina. Esta
hormona actuando sobre la parte distal del tubo renal, gobierna la
llamada reabsorcién facultativa del filtrado glomerular que se calcu-
la entre 30 a 35 litros diarios. Segin sea el gardo de disminucién
de la produccién de la hormona, asi sera la magnitud de la diuresis
en el enfermo.

Por las caracteristicas de la enfermedad, podian entrar en con-
sideracién diagnéstica otras afecciones. Entre ellas la llamada dia-
betes insipida renal; pero en la misma, la poliuria y sus consecuen-
cias, la sed y escasa densidad urinaria, se debe no a la disminucién o
ausencia de la hormona antidiurética, sino, a la falla del 6rgano
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efector, es decir al tubo renal, al parecer por alteraciones enzima-
ticas en las células del mismo. En consecuencia, la inyeccién de pi-
tresina y la inhalacién del polvo del 16bulo posterior de la hipéfisis,
no hubieran dado el resultado obtenido.

La insuficiencia renal de grado avanzado, se acompafa de al-
teraciones generales y urinarias ausentes en nuestra enfermita y
ademas en este caso, tampoco hay respuesta a la administracién de
hormona antidiurética.

La diabetes sacarina es de facil exclusién.

La evolucién en nuestra enferma ha sido la siguiente: en ge-
neral ha observado con cierta asiduidad el tratamiento impuesto
que consiste en la inhalacién de 16bulo posterior de hipéfisis (pulve-
rizado, por via nasal), complementado esto con una dieta en la que
se ha aconsejado una discreta reduccién de sal y proteinas. De in-
mediato se observé una mejoria ostensible en su estado general, en
su caracter y en su apetito y consecuentemente en su estado nutri-
tivo. Al ano y tres meses de iniciado el tratamiento habia ganado
mas de siete kilos de peso. Lo interesante del caso es que la distri-
bucién de la grasa se hace con predileccién en las raices de los miem-
bros, regié mamaria y abdomen inferior, configurando la obesidad de
tipo hipotaldmico. La tltima vez que la controlamos, enero del co-
rriente afio, vale decir a los 7 de edad y mas de tres de iniciado su
tratamiento, constatamos que cumpliendo el tratamiento, controla
bien su sindrome pero si suprime la hormona, retornan los sintomas
con igual intensidad.

Desde el punto de vista evolutivo, es oportuno sefialar, que las
formas hereditarias pueden iniciarse con el nacimiento aunque por
lo general se exteriorizan después del afio de edad y en su marcha
posterior es comiin que se mantengan estacionarias con una diuresis
constante y sin mayor afectacién del estado general y que en las se-
cundarias el comienzo arrancaria desde el momento en que se esta-
blece el dafio diencéfalo hipofisario y su ulterior evoluciéon quedaria
condicionada a la de la enfermedad causal. Asi, si ésta no es evoluti-
va, puede permanecer estacionaria con las caracteristicas senaladas
para las formas primitivas. Las otras variantes que pueden caber
es la progresién o regresién del mal,

RESUMEN

El autor comenta el caso de una nifia, de cuatro afios de edad,
la cual aproximadamente después de 2 meses de sufrir una menin-
goencefalitis tuberculosa, presenta un sindrome de diabetes insipida.

Fundamenta el diagnéstico en las caracteristicas del cuadro cli-
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nico y su respuesta al pitresin y sostiene que patogenéticamente debe
atribuirse a lesiones diencefalohipofisarias vinculadas a la meningo-
encefalitis padecida y localizadas, presumiblemente, en el trayecto
del haz supraéptico-hipofisario, dadas las caracteristicas anatomi-
cas del mismo y la peculiaridad topografica de las lesiones anatomo-
patolégicas de la enfermedad desencadenante.

Senala la aparicién en la enfermita, a través del tiempo, de una
obesidad de tipo hipotaldmico, detectora del dano diencéfalo hipo-
fisario padecido. )

Finalmente destaca la favorable respuesta al tratamiento ins-
tituido en base a inhalaciones de polvo de l6bulo posterior de hipé-
fisis y dieta en la que se restringid, discretamente, la sal y protei-
nas. Respuesta favorable que se ha mantenido a través de tres anos
de observacion.
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Pediatria Prdctica

Sindrome de obstruccién bronquial
generalizada en el lactante

Dr. OSCAR ANZORENA

Creemos de interés practico referirnos nuevamente a un problema discutido
en las VIII Jornadas Argentinas de Pediatria, en torno a una comunicacion
llevada en colaboracion con los doctores Fernanda G. de Aramburu, H. Tocca-
lino, y J. C. O’Donnell y participando en la mesa redonda de “Neumopatias agu-
das no quirirgicas del lactante”.

Dentro de la patolegia pulmonar aguda infecciosa de la primera infancia,
hay un sintoma que siempre ha llamado la atencién de los pediatras, y es la
asfixia a veces en desacuerdo con el grado de lesion parenquimatosa, al menos
en cuanto a ésta se la pueda apreciar por el estudio clinico-radiolégico.

El valor que tltimamente se le ha asignado al factor bronquial en la pato-
genia de los sindromes pulmonares, ha dado alguna luz sobre el problema.

El profesor Guerra, del Uruguay, ha insistido con gran acierto sobre lo que
él llama “sindrome canalicular”; es decir, el cuadro condicionado por la obs-
truceién bronquiolar generalizada del lactante.

La especial arquitectura de los tltimos sectores del arbol respiratorio en el
lactante, donde bronquiolos terminales, bronquiolos respiratorios, alvéolos e in-
tersticio forman un tejido intimamente vinculado entre si, explica la aparicion
de este sindrome en la primera infancia. En efecto: un proceso inflamatorio
generalizado de pulmén, de etiologia bacteriana o viral, y que asiente preferen-
temente en esos sectores del tejido pulmonar, puede condicionar el cuadro.

En forma esquematica podriamos decir que si predomina la inflamacién en
el intersticio este tejido por su edema provoca una compresién extrinseca de
los bronquiolos; y si predomina en el bronguiolo y alvéolo (bronquiolitis, bronco-
alveolitis) la obstruccién es de causa intrinseca.

Pero, repetimos: esta explicacién sélo tiene el valor de un esquema con
intenciones didécticas, porque en un tejido tan intimamente unido en todos sus
elementos. dificilmente un proceso inflamatorio pueda afectar wuno de sus ele-
mentos (alvéolo, bronquiolos, intersticio) : ante la noxa, reacciona el conjunto,
con mayor o menor intensidad en cualquiera de sus elementos, pero con una
consecuencia: obstruceién bronquiolar, que condiciona el sindrome canalicular
dentro del que figura como primer sintoma, la asfixia.

En resumen, este mecanismo de obstruecién bronquiolar descripto, pretende
explicar los sintomas de insuficiencia regpiratoria en un grupo grande de neumo-
patias agudas del lactante, donde la intensidad de la lesién, valorada a través
de los signos radiolégicos, no justifica muchas veces la gravedad del cuadro.

El cuadro clinico de este sindrome, generalmente se presenta en forma
brusca en el eurso de una afecciéon aparentemente banal de vias aéreas supe-
riores. El primer sintoma de alarma es la disnea, que rapidamente se intensi-
fica, apareciendo el tiraje supraesternal e infracostal. Se observa tos penosa y
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frecuentemente se instala una cianosis de grado variable. Estos enfermitos
hacen recordar el cuadro de un grave acceso asmético.

La radiologia muestra fundamentalmente tres tipos de imagenes:

19— La correspondiente a enfisema generalizado, que evidencia la obstruc-
cién canalicular parcial.

a) Hiperclaridad evidente sobre todo en las bases, aunque extendiéndose

hasta los vértices en algunos casos;

b) En las tomas de perfil, hiperclaridad en el mediastino anterior y rechazo

“hacia atras de la imagen cardiaca. También puede haber una mayor aerea-
cién en las regiones pésteroinferiores de ambos pulmones;

¢) Signos indirectos de distencién pulmonar, como el rechazo del diafragma

hacia abajo y el aumento de tamarnio de los espacios intercostales.

20 — Zonas de aneumatosis, localizadas preferentemente en tercios su-
periores.

39 — Imégenes reticulares de localizacién hileofugal, de variable intensidad
de acuerdo al proceso inflamatorio.

El tratamiento de estos cuadros es de urgencia y debe ser orientado a dos
objetivos: atacar la infeccién, y tratar la obstruceciéon bronquiolar.

Sobre el primer punto diremos que siendo practicamente imposible determi-
nar rapidamente el germen causal, es aconsejable usar antibiéticos de amplio
espectro combinados con penicilina y estreptomicina a dosis elevadas.

Con respecto al segundo objetivo creemos que existe una poderosa arma
para actuar sobre la exudacién, edema y congestién que condicionan la obstruc-
cién: los corticoides. Si el estado del enfermo lo permite, (ausencia de vémi-
tos, ete.) es preferible usar prednisona o prednisolona (por debajo de los 10
kilogramos de peso corporal, 5 miligramos diarios en 4 tomas) o bien corticoides
por via parenteral (cortisona, hidro-cortisona).

Con el mismo fin se usan los aerosoles detergentes y fluidificadores, y pueden
tener accién los ganglioplégicos del tipo cloropromazina.

Las curas posturales y broncoaspiracién no deben ser olvidadas.

Insistimos, sin embargo, en que la corticoterapia parece ser el recurso mas
eficaz, cuando el organismo se ve abrumado por la asfixia en estas neumopa-
tias disneizantes, que tienen un sindrome de obstruccion bronquiolar generalizada.
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EL NINO ALERGICO

Ofrecemos en este nimero las respuestas del Profesor Juan P. Garraham

v del Dr. José A. Bézzola a la encuesta que viene realizando ARCHIVOS AR-
GENTINOS DE PEDIATRIA sobre el tema del epigrafe y cuyo cuestionario
transeribimos a continuacion: -

1.

2.

(=

;Qué valor prdctico tiene para el tratamiento del mino asmdtico, la inves-
tigacion de alergenos por test cutdneos? _

;Qué ez lo que Ud. considera fundamental en el tratamiento del mifio
alérgico?

;Qué opina Ud. de la alergia alimentaria?

;Cudl es el valor real que en la conduccion y guia del nifio alérgico tienen
los factores psiquicos?

;Cudl es el papel de los factores teliricos y ambientales?

La asistencia del nino asmdtico, ;debe ser conducida por el pediatra o el
alergista?

;Qué relacion hay entre asma y alergia?

CONTESTA EL PROFESOR JUAN P GARRAHAM

Segln mi experiencia, valor muy escaso.

Tener la conviecién de que la modalidad reaccional del alérgico —que en
la mayoria de los casos parece ser hereditaria— no puede ser modificada
a voluntad por los médicos. Y paralelamente tener también la conviccién
de la variabilidad extraordinaria de las respuestas reaccionales segin los
ninos y su edad, aceptando que en una gran mayoria de ellos la dicha con-
dicién se aplaca o desaparece en las proximidades de la pubertad, sin que
ello signifique que no ha de volver a exteriorizarse més tarde. Estas con-
vicciones son fundamentales, en la actitud mental del médico ante los alér-
gicos, y se proyectardn en lo siguiente: parquedad en el empleo de los mil-
tiples tratamientos preconizados contra la alergia (contra el asma sobre
todo) ; prudencia para no dafnar al enfermo somaticamente, y sobre todo

psiquicamente; cuidado para no complicar §in razén la vida de los pequefios.

enfermos y de sus familias en lo moral y econémico; y finalmente, criterio
riguroso para no aceptar como éxito del tratamiento lo que sdlo es tempo-
rario, o accidental y exponténeo.

Lo que acabamos de expresar no excluye la aceptacién de los beneficios
que puede recibir el alérgico mediante los tratamientos ocasionales para sus
paroxismos: antihistaminicos, sedantes, broncodilatadores, hormonas, etc.
En ese sentido los adelantos son grandes: las nebulizaciones, la cértico-
trofina y los cérticoesteroides sefialan un verdadero progreso de los tltimos
afios. Somos més escépticos en lo que se refiere a modificacion fundamental
del terreno asmético, pero aceptando que la accién de la vida higiénica, la
gimnasia respiratoria y la calciterapia son recursos beneficiosos para el as-




310

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

mé.ticq! aunque rara vez de efectos decisivos y convincentes. Los sedantes
y la fisioterapia constituyen colaboradores importantes, paliativos por lo
menos y en algunos casos pasan a primer plano.

Que ocasiona sobre todo reacciones cutaneas e intestinales. Menor numero
de veces reacciones del aparato respiratorio. Que puede prevenirsela y tra-
tarsela. Con tanto mayor éxito cuanto constituya méas la respuesta a un
solo alérgeno o a pocos.

No es grande su valor, en general, para resolver el problema del nifo as-
matico. Es mayor para colaborar en la mejoria de ciertos asmaticos. Y
quiza tenga valor decisivo en determinados casos. Para juzgar los resul-
tados de la psicoterapia deberid adoptarse la posicion serena que preconiza-
remos al responder la segunda pregunta de esta encuesta.

Pero el considerar los elementos psiquicos al juzgar a los asmaticos
y al aconsejar su cuidado y tratamiento; creemos que tiene gran significado
sobre todo, en lo que concierne a la personalidad emocional del nifio v a
sus proyecciones futuras. El modo como el pediatra actiie con el nifio, el
cuidado que ponga en sus prescripciones, el cuidado también de las pala-
bras que pronuncie en presencia del mismo, los consejos que al respecto dé
a los padres y quienes rodean al nifio (verdadera educacién del ambiente)
pueden ser eficaces recursos para atenuar y hacer mas llevaderas las mo-
lestias de los asmaticos, y para corregir en mayor o menor grado la per-
niciosa tension psiquica que suele dominar en el ambiente del pegueiio
enfermo.

En ciertos casos parecieran prevalecen como elementos provocadores de la
respuesta alérgica.
Decididamente por el pediatra, y mas atin, por el pediatra que aprecie pa-
noramicamente el problema alérgico, es decir, al nifio en su aspecto integral
somatopsiquico y al mismo en sus vinculaciones con su familia y el am-
biente social en que vive. Se trata de un problema médico-humano, por asi
decirlo. Rara vez de un problema de estricta técnica, de especializacion.
Pero con ello no pretendemos desdenar la colaboraciéon a veces necesaria,
del alergista; menos en los casos de asma bronquial; en casos de alergias
nasales, oculares, cutaneas, intestinales, por factores circunsecriptos.
Hemos llegado a ser escépticos sobre la eficacia de la llamada desensi-
bilizacién. Pocas veces los resultados son francos y evidentes. Y aparte de
los numerosos fracasos, cabe generalmente objetar la autenticidad de al-
gunos éxitos. La molestia para el enfermo no es siempre despreciable: a
veces cuando se trata de curas largas, que provocan reacciones cabe tam-
bién pensar que puedan ejercer un trauma psiquico inconveniente para el
enfermo y su familia. Es de creer que generalmente sea inofensiva la in-
yeccién de desensibilizantes. Pero hemos comprobado que al aplicar, sin
medida, restricciones de alimentos, suele perjudicarse la nutricion y la
salud del nifio. Si no hay razones valederas, y evidencia de los resultados,
no se justifican muchas prohibiciones de alimentos, sobre todo de los pro-
ductos lacteos, cosa lamentablemente tan generalizada) y de la normalidad
de la vida del nifio. Mas vale un cuidado inteligente de la nutricién de éste,
una vida sana sin restricciones excesivas, y una aclaracion persuasiva, se-
rena y optimista sobre el futuro, que tranquilice a los padres, les presente
la realidad atenuada, y los prevenga del desagrado de los fracases tera-
péuticos sucesivos. Y paralelamente el manejo de las pocas drogas efectivas
que alivien y dominen a veces los paroxismos. Debe ponerse la esperanza
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de los padres en el futuro, en la probable normalidad ulterior del nino, no
en el éxito inmediato de un discutido tratamiento. Todo lo anotado encierra
una aeeion psicoterapica que suele resultar eficaz no para “curar el asma”
cosa imposible generalmente, sino para equilibrar y serenar la vida del
nino asmaético y los suyos.

Nuestra experiencia en asma es vasta. No sélo hemos seguido “nuestros
asmaticos”, a “nuestro modo”. Hemos seguido paralelamente los casos de
muchos otros médicos, casos tratados en muy diversas formas, actuando
nosotros como médicos consultores ocasionales. Porque la mayoria de los
asmaticos pasan por los consultorios de los pediatras de mas afios de ac-
tuacion, en busca de cura y de alivio. Es por eso que nos hemos expresado
como lo hemos hecho, con visién panoramice, contemplando cuanto hemos
visto y vivido en materia de nifios asmiticos. De ello se desprende una sen-
sacion de modestia y escepticismo como médicos. Toda nuestra ciencia. todo
nuestro ingenio, fracasa decididamente ante ciertos casos. Menos mal, se-
gln nuestra experiencia reciente, que la cérticotrofina y las cdrticoesteroi-

des hayan venido a ofrecernos un arma valiosa, de gran eficiencia para el
tratamiento de efectos inmediatos. Pero esa nueva hormonoterapia de ningin
modo soluciona el problema de fondo que plantea la alergia.

T

Una relacion evidente en la clinica sobre todo si se le confiere a la palabra
“alergia” un sentido mas amplio que el dado por la fisiopatologia y las ex-
periencias en animales; si la apreciamos, considerandola como “un modo
propio de reacciones”, con innimeros matices.

CONTESTA EL DOCTOR JOSE A. BOZZOLA

Los “tests” cutdneos constituyen uno de los principales recursos empleados
en la investigacion alérgica, pero exclusivamente por su positividad o nega-
tividad no es posible afirmar o negar que tal alérgeno actia o no en deter-
minado sujeto. La positividad de la prueba cutinea —correctamente eje-
cutada— significa que el individuo esti “sensibilizado” —inmunolégica-
mente— a ese alérgeno y si se acompana de reacciones de provocacion o de
alivio o la observacién clinica permite corroborar la influencia nociva del
antigeno en cuestion, el valor préctico resultante es indiscutible, pues per-
mite evitar una causa provocadora de enfermedad o proceder a la desensi-
bilizacion del enfermo.

El nifo alérgico, por el hecho de serlo, se encuentra en estado de sensibilidad.
Posee anticuerpos especificos —de los cuales la reagina atopica es facilmen-
te demostrable mediante la Prueba de Prausnitz-Kustner— y esos anti-
cuerpos de sensibilidad producen, en contacto con los antigenos correspon-
dientes, reacciones que se exteriorizan por manifestaciones clinicas: coriza,
asma bronquial, etc. En consecuencia, en el tratamiento del alérgico es
fundamental la aplicacién de medidas que eviten el contacto con los alér-
genos y la desensibilizacion especifica. Logicamente que esto no significa
que los alergistas nos reduzcamos a una conducta terapéutica tan unilateral..
Es un hecho irrefutable que los alimentos pueden actuar antigénicamente y
aunque no constituyen, a mi juicio, causa muy frecuente de enfermedad alér-
gica, es evidente que intervienen y a veces en forma preponderante. Sos-
tengo terminantemente que es incompleta la investigacion alérgica en la cual
se omitan las pruebas cutineas con extractos de alimentos.

Los factores emocionales tienen influencia indiscutible en la iniciacién, man-
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tenimiento y agravacion de la sintomatologia de muchos asméticos alérgi-
cos, aunque estimo excepcional el asma psicogenética pura.

Constituyen uno de los lados del tridngulo psicosomético de Abramson,

siendo el otro lado los factores fisiolégicos y la hipotenusa la manifestacion
alérgica, en cuya provocacién actian ambos factores. No debe menospreciar-
se la importancia de la psicoterapia del nifio alérgico, extendida a sus fami-
liares méas inmediatos.
Es un hecho perfectamente establecido que influencias estacionales, meteoro-
légicas y climéticas actian en la provocaciéon de accesos asmaticos. Sébese
que las reacciones tuberculinicas sufren variaciones estacionales y que la
misma anafilaxia experimental del cobayo se ve dificultada cuando se eleva
la presiéon atmosférica.

Pero en realidad no sabemos cémo y cudles factores son los aue inter-
vienen. Es una realidad de observacion la ocurrencia frecuente algunos dias,
en enfermos alérgicos en tratamiento desensibilizante, de reacciones cons-
titucionales.

Los factores ambientales provocan crisis asmaticas por su accién como
alérgenos sensibilizantes: polvo de habitacion, plumas, pelos, polenes, ete.

Resumiendo, podemos decir que los factores meteorologicos y glimaticos
parecen actuar sobre el sistema capilar a través del sistema nerviosu au-
ténomo, enddcrinas y medio interno y los factores organicos ambientales,
como desencadenantes en un proceso de naturaleza inmunitario.

Por ambos, simultdneamente. El alergista estd entrenado en el empleo de
técnicas y materiales que no son habituales al pediatra.

La gran mayoria de los asmas bronquiales son alérgicos. Sin embargo,
siendo la alergia expresién de mecanismo patogénico, de accion recinroca
antigeno-anticuerpo, en los casos de asma bronquial con diagnéstico alérgico
negativo, no se rotulara como tal.
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Cronica

CARLOS RUIZ
T 19 de Octubre de 1957

Con la muerte del Dr. Carlos Ruiz piérdese un pediatra argentino de singu-
lar personalidad. Su prestigio de gran médico de nifios fué justificado premio
a sus cualidades miltiples. A su sélida preparacién y clara inteligencia suma-
ronse en él las condiciones del observador sagaz, su valiosa experiencia propia
bien cimentada, el influjo de su espiritu sutil y comprensivo, y la atraccién
que su trato despertara. Un ciamulo tal de condiciones no podia resultar
solamente de su contextura médica ; era la expresion, bien armonizada en
Carlos Ruiz, del hombre completo, con formacién humanista, seducido tam-
bién por el arte y poseedor de fina sensibilidad y profundo sentido humano.
Explicase asi, que su inesperada desaparicion haya consternado a cuan-
tos lo conocieran, y que se hayan derramado lagrimas en muchos hogares donde
€l significara tanto como médico, como puericultor y como consejero. ..

Nacié en La Plata, su querida ciudad universitaria, en la que realizara sus
estudios inieiales y viviera una juventud apasionada en direcciones diversas del
pensamiento y de los ideales. En 1929 lleg6 al Instituto de Maternidad que
creara y dirigiera entonces el ilustre Alberto Peralta Ramos. Obtuvo alli por
concurso un cargo de practicante, y fué en esa benemérita institucién donde tra-
bajé durante mas de tres lustros como médico de nifios, atraido por cuanto se
refiriera al recién nacido y al lactante. Vivié alli, con gran sentido social, con
verdadero amor, la esencia de la medicina del nino, en contacto constante con
las madres. A partir de 1931, y por quince afios, se desempeiié como médico del
Departamento de Puericultura (del citado Instituto), que organizara y dirigiera
el profesor Garrahan. Fué uno de los mas destacados colaboradores de éste y
acaso su primer discipulo auténtico. Y cuando el citado profesor, en 1942, pasé
a ocupar la tradicional catedra de Pediatria del Hospital de Clinicas, Ruiz le
acompaii6 con otro selecto grupo de jovenes pediatras, siendo entonces designado
jefe de Clinica, cargo que conservé hasta 1945, sin abandonar su actividad de
médico de los recién nacidos de la Maternidad de la calle Las Heras.

Pero en 1947 se retir6 definitivamente de los hospitales, Profundamente
deméerata, apenado en aquellos tiempos por la situacién del pais, fué uno de los
primeros, y de los muy pocos, que se rehusaron a firmar una exigencia formal,
de aparente significado reglamentario, pero de contenido coercitivo. Presenté de
inmediato su renuncia. Y silenciosamente, sin alardes ni mayores comentarios,
con orgullosa serenidad, se entregé a sus enfermos privados y al placer de la
biblioteca y de la meditacién, rehusando cuantos ofrecimientos se le hicieron para
que volviera a actuar. Aquel gesto de cardcter y firmeza de convicciones le
acarreé sin duda amargura intima, porque hubo de abandonar totalmente su labor
hospitalaria, que mucho lo apasionara. Carlos Ruiz jamés insinué jactancia por
su altivo gesto; y actué siempre con espiritu tolerante, nunca enconado con sus
colegas. Era sin duda un espiritu superior.

A partir de setiembre de 1955 volvié a actuar con entusiasmo, concurrié a
hospitales, desempefi6 pesadas y meritorias funciones como miembro de comi-
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siones interventoras y de jurados, escribié en revistas cientificas con asiduidad,
preparé un libro y participé con vehemencia en la actividad politica. Y al par
de todo esto entregése también a actividades de orden artistico.

La caida de la dictadura lo transformé. Nuestra Pediatria lo habia recons-
quistado. Iniciaba Carlos Ruiz una nueva vida que podia vaticindrsela fecunda.
Por eso es tanto mas lamentable que lo hayamos perdido, porque se esperaban
atin de é] muchos beneficios para la comunidad.

Fué jefe de clinica de la Facultad, cargo que actualmente tenia, con caric-
ter honorario. Repetidas veces pertenecié a la Comision Directiva de la Sociedad
Argentina de Pediatria. Fué secretario de nuestros Archivos, y en ellos colaboro
mucho en afios anteriores. Era también miembro correspondiente de varias
sociedades pediatricas extranjeras.

La insistencia de sus maestros no logré convencerlo para que se entregara
a la carrera docente, para la cual tenia grandes dotes; y rechazé recientemente
los ofrecimientos que se le hicieran para ocupar posiciones destacadas como posi-
ble profesor o jefe de Servicio. Pero participé en cursos para graduados y en
mesas redondas. En el pasado mes de agosto dicté una clase brillante y original
sobre “Enfermedades genéticas”. Sin proponérselo realizo siempre verdadera
docencia.

Sus publicaciones médicas mas importantes se refirieron sobre todo al lac-
tante y al recién nacido. Obtuvo el premio Centeno con su magnifico trabajo
sobre “Estenosis del piloro”. Escribié numerosas memorias, entre las cuales se
destacan “Trastornos del equilibrio dcido-béasico en el lactante”, “Eritroblastosis
fetal”, “Anemias del recién nacido”, “Raquitismo resistente”, “Enfermedad de
Addison en el lactante” y “Neumopatias en el lactante”. En el altimo ano sus
“Actualizaciones pediatricas” sobre los mas variados temas, alcanzaron sonado
éxito. En ellas presenté un rico material informativo, y ofrecié luminosas genera-
lizaciones que revelaban su original talento. Felizmente han quedado reunidas
en un volumen aparecido pocos dias antes de su muerte.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA se asocia, con honda pena, a
las multiples expresiones del sentimiento que causara la muerte del eminente
pediatra argentino. ’

En el sepelio de sus restos hizo uso de la palabra el profesor Juan P. Ga-
rrahan cuyo discurso transcribimos mas adelante. En nombre del Instituto de
Maternidad hablé su dirvector, el profesor David Nolting. Y finalmente, un
inesperado discurso, muy emotivo, expreso la congoja de los padres que perdie-
ron a Carlos Ruiz como médico.

ORACION FUNEBRE DEL Prof. JUAN P. GARRAHAN

La desaparicién de Carlos Ruiz provocara un hondo vacio, de imposible
reparacién, en los eirculos multiples en que é] actuara. Porque nada puede
reemplazar o sustituir cabalmente a la originalidad espiritual resultante de una
armoniosa y compleja conjuncién de cualidades, cuales las de nuestro querido y
malogrado amigo.

Su figura, su porte, sus movimientos, su mirada, sus gestos y la cadencia de
sus expresiones, trasuntaban un alma de seleccién que se enfrenté siempre ante
lo humano, comprendiéndolo con intuicién, penetrandolo con sagacidad, perdo-
nando con filos6fica bondad. ..

Nunea en él una violencia de palabra, ni un exceso condenatorio en el juicio,
Siempre altura para disentir, sonrisa para despreciar y hasta serenidad en la
vehemencia, . . S
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Poseia cultura general amplia en los dominios de las ciencias y de las letras.
Verdadera cultura, que significa personal integracién mental de los conocimien-
tos vastos. Y gustaba exquisitamente de las artes. Lo deleitaba finamente el
calor ¥ la forma. Deleite que no fué para él, sélo satisfaccién estética surgida
de la emocién del mirar y contemplar, sino también ejercicio intelectual, que
movilizé su capacidad para juzgar y concebir. A

Su acervo espiritual hecho en el vivir cotidiano lleno de afanes, y enriguccido
por el mucho meditar, tenia también rica experiencia recogida en sus viajes.
Europa contribuyé mucho a su formacion cultural, en lo clasico y eterno.

Sus modos de ver, de apreciar las cosas del mundo, fueron muy personales.
Pero no desprovistas de tolerancia.

Eludia la exteriorizacién y desdefiaba la frivolidad. Todo en él era autén-
tico. Asi también su modestia en la actuacion. Que fué en verdad, vanidad de
un espiritu superior, que se juzga a si mismo con demasiado rigor, y se entrega
preferentements a la vida intima, influenciado por una fuerte vida interior.

Carlos Ruiz, en efecto, encerraba gran espiritualidad. Poseia esa delicada
espiritualidad que choca facilmente contra lo comiin y vulgar, porque es alentada
por la justicia, la equidad, el juicio exacto, el equilibrio, la medida, la proporeion,
la inteligencia y el buen gusto.

Rehusé casi siempre los cargos que se le ofrecieron y se entregd abnega-
damente a su noble profesion de médico de nifios, al cultivo de las letras, de las
artes y de las amistades verdaderas.

Su afinada sensibilidad lo ubicé entre aquellos que sufrieron intensamente
durante los afios nefastos en que el materialismo dominé nuestro pais. Se retrajo
entonces totalmente. Altivo y firme, sin alardes. Abandoné su posicién hospita-
laria gue tanto queria. Y no concurrié mas a nosocomios estatales, ni participo
publicamente en actividades médico-cientificas, ni colaboré escribiendo. Encerrose
varios anos entre los suyos y sus amigos. Entregése a sus enfermos. Los libros
y los cuadros poblaron su mundo aquellos afios. Afios dolorosos para él. Su estado
de 4nimo traslucise entonces en sombrias expresiones del rostro, en serenas
frases tristes. Pero tiempos amargos que no obstante, contribuyeron a darle
solidez y exuberancia a la vez al Carlos Ruiz de los dos tltimos afos. Al Ruiz
rejuvenecido después de setiembre de 1955, lleno de optimismo, pujante y deseoso
de contribuir a la reconstrucecién del pais. Volvié a tomar la pluma y numerosos
fueron muy pronto los articulos con su firma que aparecieron en las revistas
médicas. Se entregé a preparar libros, edité una revista artistica de vanguardia,
ocupé tribunas cientificas, participé en jurados y se lanzo también a la cam-
paiia politica.

Extraordinaria y original figura la de este gran amigo nuestro. Fué mi
alumno. En seguida mi discipulo dilecto, Muy pronto mi amigo y colaborador
destacado. Y llegé a ser, ya maduro, mas de una vez, mi consejero sesudo.

Qué gran pérdida para nuestro grupo. El que constituyéramos con él y otros
pediatras, hace pocos afios para conservar incélume el afecto confundido con
ideales y aspiraciones comunes en el plano de lo intelectual y del sentimiento
eivico. Y qué gran pérdida para numerosos hogares de Buenos Aires, a los cuales
no llegard ya la esperada visita del médico sabio y bueno, cuya sola presencia
diluia la ansiedad de los padres atribulados. Figura ejemplar de médico de
ninos fué la de Carlos Ruiz. No podia sino ser tal, quien se expresara como él lo
hizo: “Exaltacion en el estudio y entrega en amor al enfermo crean el senti-
miento religioso de la ‘misién del médico’ y despiertan la intuicion médica”.

Trabajé mucho a mi lado en el Instituto de Maternidad, fundado y dirigido
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por Alberto Peralta Ramos. Alli, en contacto con madres y recién nacidos, perci-
bié la hondura humana de su funcién médica. Y mucho también trabajé en el
Instituto de Pediatria y Puericultura de la Facultad, que me honro en dirigir.
De ese Instituto, de los médicos de la vieja sala VI del Hospital de Clinicas, cuna
de pediatras ilustres, traigole aqui el homenaje de respeto, admiracién y carifio.

Estudié mucho. Estudié medicina, pero también otras ramas del saber. Tenia
gran preparacién. Y di6 en los meses pasados, mucho del bagaje de sus cono-
cimientos en articulos de revistas, nutridos de informacién, eruditos y amenos.
Un libro cuyo primer ejemplar le fuera entregado hace muy pocos dias condensa
en forma admirable su pensamiento médico. El prélogo de ese libro revela la
madurez de su talentf;, su gran capacidad y lo mucho que de él cabia esperar
todavia.

Fué jefe de Clinica de la Facultad, actué con brillo en la Sociedad Argentina
de Pediatria y participé en Congresos cientificos, Pero eludi6 siempre la figu-
racién en primer plano. No obstante, conquisté, sin quererlo, un puesto de pri-
mera fila en la Pediatria argentina. Su nombre se incorporara a la historia de
la misma con destacados relieves propios.

Fué maestro sin ser profesor. Pocas fueron las clases formales que dictara.
Clases elocuentes, porque poseia dotes de expositor. Pero muchas, variadas y
numerosas, las lecciones que diera a cuantos se le acercaran. Ensefié de modo
sencillo, sin pompa oratoria, en el coloquio agil e inteligente; y ensefi¢ asimismo
con su conducta médica ejemplar, no sélo en lo téenico, sino en aquello mis
trascendente, lo humano. Y dié6 también ejemplo de conducta profesional con
sus colegas, de rectitud moral y de altivez ciudadana.

Con la desaparicion de Carlos Ruiz, piérdese un preclaro argentino, un
hombre de pensamiento y un eximio y bondadoso médico de nifios.

Seguiremos honrando su memoria. Ello deberd cumplirse, materializandose
en algo gue la perpetiie. Y quienes mucho le hemos querido y comprendido guar-
daremos.celosamente en nuestra intimidad la herencia que nos legara, su admi-

rable fuerza espiritual, para consuelo de nuestras penas, y para luz de nuestro
entendimiento.

LA VISITA DEL PROFESOR DEBRE

La personalidad del profesor Debré, a un tiempo maestro de gran autoridad
cientifica y comunicativa bonhomia y sencillez, pudo ser apreciada en toda ‘su
dimensién humana con ocasién de su reciente visita a Buenos Aires. Sus leccio-
nes magistrales, su recorrida por las salas hospitalarias, enfrentandose sagaz-
mente con casos clinicos dificiles y dispares y su trato amable y cordial, explican
el nutrido concurso de médicos que acompafé su inolvidable actuacion de bre-
ves dias. ’

Llegé el insigne maestro al aerédromo de Ezeiza el 9 de octubre, y fué re-
cibido por el presidente de la S.A.P., doctor José E. Rivarola, los. plrofe.sores
Garraham, Escardé y Blizalde, asi como por representantes del Ministerio de
Salud Publica, de la Embajada de Francia y numerosos médicos.

Al dia siguiente, después de visitar la Casa Cuna, acompanado por las au-
toridades de la institucién, dié una conferencia en la cdtedra del profesor Felipe
de Elizalde, sobre “Moniliasis en primera infancia”. Por la tarde de ese dia,
fué recibido en la Academia Nacional de Medicina por el profesor Alois.Bach-
man, quien, después de darle la bienvenida, le entregé el diploma de miembro
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honorario de aquella institucién. Seguidamente, el profesor Debré diserté sobre
1sién de origen renal en el nifio”.

El 11 de octubre, después de visitar por la mafnana el Hospital de Niiios,
deteniéndose especialmente en los Servicios de los Profesores Escardé y Maggi y
del doctor B. Paz, pronuncié una conferencia en la Catedra del profesor Ga-
rraham sobre “Herpes grave del lactante y el nifio”. Ese mismo dia, en la
Sociedad Argentina de Pediatria expuso los més recientes conceptos ¢ investi-
gaciones sobre “Tratamiento de la tuberculosis primaria en el nifio”. Efectué
asimismo visitas al Servicio de Pediatria del Hospital Fernéndez y del Hospital

Francés, y resulté muy agradable y concurrida la recepcién ofrecida en el Club ;

Francés por la Sociedad Argentina de Pediatria.

Cuantos tuvieron ocasién de seguir sus claras, documentadas y actualisimas
exposiciones y, mas todavia, dialogar con el maestro a proposito de temas pe-
diatricos, pudieron apreciar, una vez mis, su gran versacion, su seguridad de

juicio y su gran bondad, magnifica leccién de una vida consagrada a la me-
dicina.
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Sor, Roy RosenTHAL M. D. Ph. D.: BCG. Vaccination Against Tuberculosis.
Un vol. 389 p., 1957. Edit, Little, Brown and Co., Boston, Toronto.

El autor de este serio trabajo sobre BCG viene desde hace muchos anos,
con meritorio empeiio, publicando en los EE. UU. copiosa informacién sobre la
vacunacion antituberculosa con el BCG. Dirige en Chicago un laboratorio mo-
delo para la preparacién de la vacuna y desde el centro de investigaciones tu-
berculosas de esa ciudad, cumple una verdadera mision, al informar a los médicos
de los KE. UU. sobre los progresos de la vacunacion con BCG y su posicion en
la lucha antituberculosa.

Es bien sabido que en ese pais existen muchos centros en que el BCG es
bien resistido; J. A. Myers de Minneapolis, entre otros, periodicamente renueva
su sistematica oposicién al mismo.

El autor de este libro, visité nuestro pais en 1940, comunicando sus expe-
riencias con el método de las multipunturas en los congresos nacionales de medi-
cina y de puericultura que se celebraban ese mismo ano.

Desde entonces hasta ahora su entusiasmo fué creciendo paralelamente con
la seriedad cada vez mayor de su labor.

En el libro colaboran Camille Guerin, codescubridor junto con Calmette de
la vacuna (BCG: Bacilo Calmette-Guerin), Bernard Weill-Hall¢, que fué el pri-
mero en aplicar en el nifio la vacuna, y Arvid Wallgren, el maestro sueco, que
tanto ayudé a difundir el uso y los conocimientos del BCG entre los médicos de
habla inglesa y especialmente entre los pediatras que en todos los paises del
mundo, asi como también sucedié en el nuestro, se resistieron sistematicamente
a SU USO en sus comienzos.

Nosotros, que iniciaramos en 1936 el uso, en los ninos, de esta vacuna y que
difundiéramos, desde el Instituto de Tisiologia de Cordoba que dirige el pro-
fesor Sayago, la aplicacion sistematica de la misma, podemos comprender las
enormes dificultades con que tuvo que luchar Rosenthal, para llegar a obtener
los resultados que este volumen refleja.

Algunos de los capitulos de este libro, seran de consulta obligada para ague-
llos interesados en el tema. i

Los capitulos que se refieren a la morfologia, caracteres del cultivo, métodos
de preparacion y de “standardizacion” de la vacuna, el que se refiere al método
de conservacién del BCG por congelacién y desecado, asi como el que detalla los
distintos métodos para la aplicacion del BCG, estan muy bien escritos e ilustrados.

La parte experimental, llevada a eabo durante muchos anos y publicada en
numerosos trabajos desde 1938 hasta la fecha, hablan de la seriedad de los
mismos,

El estudio del Bacilo de Calmette-Guerin con el microscopio electronico, el
capitulo de la inmunidad, resistencia y reacciones del individuo frente al bacilo
de Koch y el BCG, estan claramente expuestos.

Cierra el volumen, una numerosa referencia bibliografica e indices de mate-
rias y autores. Tiene una impecable impresién y presentacién grafica.

A. Chattas



